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Contribution  à  l*étude  des  accidents  séro-toziquea.  — 
L'érythème  marginé  aberrant,  par  MM.  A»-B.  Marfan  et 
Henri  Lemaire. 

Dans  nos  études  antérieures  sur  rintoxicaiion  sérique  (i). 
nous  nous  sommes  particulièrement  occupés  de  séparer  les 
accidents  qui  sont  dus  exclusivement  au  sérum  de  ceux  qui 
lui  ont  été  imputés  par  erreur  (I,  IV,  IX).  Nous  avons  consi- 
déré comme  acquis  que,  dans  les  sérums  thérapeutiques,  ce 
qui  est  vénéneux,  ce  n'est  ni  la  toxine,  ni  les  substances  im- 
munisantes, mais  le  sérum  lui-même  en  tant  que  sérum  d'une 
autre  espèce,  en  tant  que  sérum  hétérogène.  Ceci  établi,nous 
n'avons  accepté  dans  le  groupe  des  accidents  sériques  vrais 
que  ceux  qui  peuvent  se  voir  chez  des  sujets  sains  ayant  subi 
une  injection  préventive  ;  à  noire  sens,c'est  le  seul  moyen  que 
nous  ayons  de  ne  pas  attribuer  au  sérum  des  troubles  qui 
sont  dus  à  la  maladie  première  ou  à  ses  complications.  Ce 
critérium  nous  a  permis  de  placer  dans  le  groupe  des  vrais 
accidents  sériques  : 

1**  L'urticaire,  à  laquelle  nous  rattachons  les  éry thèmes 
orties  et  les  œdèmes  orties  dont  on  a  voulu  à  tort  faire  des 
variétés  indépendantes  d'accidents  séro-toxiques  ; 

2°  Des  éry  thèmes  partiels,  limités,  qui  sont  papuleux,  ou 
maculeux,  ou  punctiformes,  ou  en  plaques  diffuses  ;  ces 
érythèmes  précèdent,  accompagnent  ou  suivent  le  plus  sou- 
vent l'urticaire  ;  mais  ils  peuvent  s'observer  à  l'état  isolé.  Ils 
se  produisent  en  général  dans  les  régions  où  le  sérum  a  été 
injecté  ;  dans  ce  cas,  ils  peuvent  s'accompagner  d'une  adéno- 
pathie  dans  le  territoire  ganglionnaire  correspondant  (c'est- 

(1)  A  la  fln  de  ce  mémoire,  nous  donnons  l'indication  de  ces  tra- 
vaux et  nous  attribuons  à  chacun  d'eux  un  numéro  en  chiffres 
romains.  Quand.dans  le  cours  de  notre  exposé,nous  aurons  à  renvoyer 
le  lecteur  à  Tun  d'eux,  nous  nous  bornerons  à  le  désigner  par  son 
numéro. 
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à-dîre  dans  Taine,  puisque  rinjection  est  généralement  faite 
sur  le  ventre)  ;  mais  cette  adénopathie  est  inconstante  ;  elle  est 
ordinairement  très  légère,  sauf  lorsqu'on  a  injecté  des  doses 
très  considérables  de  sérum  ; 

3**  Des  phénomènes  douloureux,  particulièrement  des  ar- 
thralgies  et  des  myalgies,  occupant  surtout  les  membres  et 
le  dos,  phénomènes  qui  s'accompagnent  parfois  d'œdèmes, 
dont  le  siège  ne  coïncide  pas  toujours  avec  celui  des  douleurs. 
Nous  avons  éliminé  du  cadre  des  accidents  sériques 
Térythème  scarlatinifoi  me  et  une  grande  partie  de  ces  exan- 
thèmes si  mal  définis  que  Ton  désigne  du  nom  d'érythèmes 
morbilliformes  ;  le  premier  nous  a  paru  n'être  le  plus  souvent 
qu'une  scarlatine  méconnue  (III)  ;les  seconds  nous  ont  semblé 
représenter  des  érythèmes  d'origine  variée  ;  nous  aurons  Toc- 
casion  de  préciser  notre  pensée  sur  ce  point  dans  le  cours 
môme  de  ce  travail. 

Ce  premier  groupement  établi,  reste  un  exanthème  particu- 
lier, plus  ou  moins  confondu  avec  les  autres  éruptions  séri- 
ques, excepté  par  quelques  auteurs  qui  Tout  vaguement 
décrit  sous  le  nom  d'érylhème  polymorphe.  Cette  désignation 
nous  a  paru  devoir  être  repoussée,  pour  des  raisons  qu'on 
trouvera  exposées  plus  loin.  Pour  la  distinguer  et  bien  mar- 
quer son  indépendance,  Tun  de  nous,  dans  ses  leçons,  lui  a 
donné  le  nom  d'érythème  marginé  aberrant  (IV,  p.  812).  Au 
début  de  nos  études,  il  nous  fut  difficile  d'assigner  une  place 
à  cet  exanthème  dont  les  caractères  sont  pourtant  si  tranchés 
et  si  spéciaux.  Etait-il  dû  exclusivement  au  sérum?  Était-il 
le  résultat  d'une  complication,  dans  la  genèse  de  laquelle  le 
sérum  n'avait  aucune  part?  Interrogés,  les  faits  ne  répondirent 
pas  d'abord  d'une  manière  précise  ;  aussi  avions-nous  laissé 
en  suspens  la  solution  de  ce  problème  (IV,  p.  3i5>).  Mais, 
depuis,  de  nouvelles  observations  nous  ont  éclairé  et  nous  ont 
apporté  la  démonstration  de  l'origine  exclusivement  séro- 
toxique  de  l'érythèrae  marginé  aberrant.  C'est  pourquoi,  en 
nous  fondant  sur  nos  observations  antérieures,  cl  plus  parti- 
culièrement sur  82   cas   que  nous  avons   recueillis  depuis 
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t8  mois  (i),  nous  voudrions  retracer  le  tableau  de  cet  exan- 
thème, qui,  s'il  est  moins  fréquent  que  Turticaire,  est  sans 
contredit  le  plus  caractéristique  de  tous  les  accidents  sé- 
riques. 

Incidemment,  par  cette  étude,  nous  espérons  démontrer 
que  les  exanthèmes  sériques  n'ont  pas,  comme  on  le  dit  gé- 
néralement, un  caractère  tellement  protéiforme  qu'ils  échap- 
pent à  une  description  méthodique  ;  nous  espérons  faire  voir 
que  l'analyse  clinique,  dirigée  vers  la  recherche  de  la  subor- 
dination des  caractères,  révèle,  parmi  les  accidents  sériques, 
l'existence  de  syndromes  qui  peuvent  coexister  ou  se  succé- 
der, mais  qui  n'en  sont  pas  moins  distincts  et  indépendants. 


I 


Nous  décrirons  d'abord  la  forme  pure  et  isolée  deVérylhème 
marginé  aberrant. 

L'érythème  marginé  aberrant  est  un  accident  séro-toxique 
tardif.  Tandis  que  l'urticaire  débute,  en  général,  entre  le 
4®  et  9®  jour  après  l'injection  de  sérum,  cet  exanthème  appa- 
raît le  plus  souvent  entre  le  8*  et  le  12®  jour  ;  par  excep- 
tion, nous  l'avons  vu  se  montrer  seulement  le  i5"  jour.  Il 
survient  donc  au  moment  où  le  malade  est  en  pleine  conva- 
lescence de  la  diphtérie,  alors  que  les  fausses  membranes 
sont  tombées  et  que  la  température  est  normale  depuis  plu- 
sieurs jours. 

L'érythème  marginé  aberrant  est  une  éruption  fébrile. Dans 
quelques  cas,  la  fièvre  et  l'éruptioli  marchent  à  peu  près  pa- 
rallèlement ;  toutes  les  deux  apparaissent,  atteignent  leur 
maximum  et  disparaissent  à  peu  près  en  môme  temps.  Mais, 
dans  d'autres  cas,  qui  sont  peut-être  les  plus  fréquents,  la 
fièvre  se  montre  tantôt  avant,  tantôt  après  la  manifestation 

(1)  Les  limites  que  nous  avons  voulu  donner  à  ce  travail  ne  nous 
permettent  pas  d'y  joindre  le  compte  rendu  de  ces  observations,  dont 
certaines  se  trouvent  déjà  dans  quelques-unes  de  nos  publications 
surtout  I  et  IX). 
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cutanée,  et  nous  retrouvons  ici  un  exemple  de  ce  défaut  de 
parallélisme  entre  la  courbe  thermique  et  l'évolution  de 
Texanthème,  qui  est,  à  notre  sens,  un  des  caractères  les  plus 
singuliers  des  accidents  sériques. 

Parfois,  c'est  Térythème  qui  se  montre  d'abord,  et  pendant 
la  première  journée,  la  température  est  normale  ou  voisine  de 
la  normale.  Le  lendemain,  l'éruption  est  plus  intense  et  plus 
généralisée,  et  cependant  la  température  n'atteint  pas  encore 
38°  ;  la  fièvre  ne  présente  son  acmé  que  le  3®  ou  le  4"  jour, 
alors  que  Térythème  a  déjà  atteint  son  maximum  depuis  un 
ou  deux  nycihémères,  alors  qu'il  a  déjà  commencé  à  s'effa- 
cer. 

Dans  d'autres  cas,  la  fièvre  précède  l'éruption  de  un  ou 
deux  jours.  Du  8°  au  12®  jour  la  première  injection  de  sé- 
rum, alors  que  l'affection  diphtérique,  ou  supposée  telle,  a 
terminé  son  évolution  et  que  la  température  est  devenue  nor- 
male depuis  plusieurs  jours,  on  voit  tout  à  coup  la  fièvre  ap- 
paraître ;  on  examine  le  tégument  et  on  n'y  trouve  pas  d'érup- 
tion ;  aucune  altération  de  la  gorge  ou  des  viscères  ne  peut 
expliquer  ce  mouvement  fébrile;  on  suppose  qu'une  éruption 
va  survenir;  mais  tant  que  celle-ci  ne  s'est  pas  montrée,  on 
redoute  une  complication  plus  ou  moins  grave;  c'est  seule- 
ment un  ou  deux  jours  après  l'apparition  d'une  fièvre  qui 
a  pu  parfois  atteindre  89°,  mais  oscille  en  général  entre  38'* 
et  89*^,  que  se  montrent  les  premières  taches  de  l'exan- 
thème. 

Ces  premières  taches  siègent  le  plus  souvent  sur  le  ventre, 
surtout  autour  du  point  où  a  été  poussée  l'injection,  sur  la 
région  sacro-lombaire  et  sur  les  membres  inférieurs  ;  puis 
l'éruption  envahit  le  reste  du  tronc,  les  membres  supérieurs 
et  la  face. 

Ce  sont  d'abord  des  taches  rouge  vif,  plus  ou  moins  régu- 
lièrement circulaires,  souvent  un  peu  saillantes,  et  rappelant 
l'aspect  des  macules  ou  des  papules  de  la  rougeole.  Mais  ces 
taches  s'élargissent  rapidement  et,  en  môme  temps  qu'elles 
s'élargissent,  elles  pâlissent  à  leur  centre,  qui  devient  com- 
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plètement  blanc  ;  toutefois  par  exception,  aux  membres  infé- 
rieurs, le  centre  des  anneaux  peut  garder  une  pâle  teinte 
lilas.  La  tache,  en  s'agrandissant,  s'est  donc  transformée  en 
anneau.  Mais  la  progression  excentrique  de  ces  éléments  fait 
que  les  anneaux  arrivent  au  contact^  s'entrecroisent  et  dé- 
crivenf  de  grandes  arabesques.  Ce  sont  ces  anneaux  et  ces 
festons  qui  caractérisent  essentiellement  Vérythème  marginé 
aberrant.  Les  marges  rouges  qui  les  constituent  sont  sou- 
vent un  peu  saillantes  ;  elles  sont  nettement  limitées  à  leur 
partie  interne,  qui  a  une  forme  bien  circulaire,  tandis  que 
leur  partie  externe  est  irrégulière  et  se  fond  avec  la  peau 
saine  par  des  gradations  plus  ou  moins  sensibles. 

Un  des  caractères  les  plus  frappants  de  celte  éruption, 
c'est  la  mobilité  des  éléments  qui  la  constituent,  tin  quelques 
heures  une  macule  est  devenue  une  couronne,  et  une  demi- 
journée  après,  la  couronne  ayant  rencontré  plusieurs  cou- 
ronnes voisines,  il  n'en  reste  plus  qu'un  segment  qui  fait  par- 
tie d'une  arabesque.  Aussi  Taspect  objectif  de  cette  éruption 
se  modifie-t-il  avec  une  très  grande  rapidité. 

Un  autre  caractère  contribud  à  lui  donner  une  physiono- 
mie toute  spéciale,  c'est  la  coexistence  sur  le  tégument,  à  un 
môme  moment,  d'éléments  éruptifs  à  des  stades  variés  de 
leur  évolution.  Là  sont  des  macules  naissantes  ;  à  côté,  des 
anneaux  bien  formés  ;  un  peu  plus  loin,  des  arabesques  à  fes- 
tons plus  ou  moins  grands.  Cette  mobilité,  cette  évolution 
rapide,  celte  variabilité  d'aspect  en  un  court  espace  de  temps 
nous  ont  conduit  à  donner  à  cet  érythème  l'épithète  d'aber- 
rant. 

Toutefois,  ces  caractères,  si  nets  dans  les  formes  intenses 
qui  durent  un  certain  temps,  sont  à  peine  appréciables  dans 
certaines  formes  légères,  fugaces,  abortives.  Ici,  l'éruption 
cesse  d'évoluer  après  quelques  heures  ;  elle  est  presque  efîa- 
cée  au  bout  d'un  jour,  en  sorte  que  les  anneaux  n'ont  pas  le 
temps  de  se  transformer  en  arabesques. 

L'érythème  marginé  débute  en  général,  nous  l'avons  dit, 
par  l'abdomen  et  les  membres  inférieurs  ;  il  envahit  ensuite 
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le  reste  du  corps.  Cependant,  réruplion  n'est  pas  toujours 
généralisée  ;  elle  peut  rester  limitée,  ou  à  peu  près,  au  venlre 
et  aux  cuisses  ;  elle  respecte  assez  souvent  les  extrémités, 
mains  et  pieds  ;  elle  respecte  parfois  le  visage.  Mais  dans  les 
formes  intenses,  aucune  partie  du  tégument  peut  n'être 
épargnée  ;  alors,  il  y  a  souvent  un  certain  degré  d'œdème  des 
paupières,  de  la  face  dorsale  des  pieds  et  des  mains.  Le 
visage  prend  alors  un  aspect  particulier;  il  est  rouge,  bouffi  ; 
les  paupières  sont  tuméfiées  et  de  grands  cercles  érythéma- 
teux  entourent  les  yeux. 

L'érylhème  marginé  affecte  en  général  symétriquement  les 
membres;  mais  sur  le  tronc  la  disposition  symétrique  est 
inconstante  et  souvent  peu  appréciable. 

Cet  exanthème  n'est  pas  prurigineux,  ou  il  IVst  très  peu. 
Nous  ne  l'avons  pas  vu  se  compliquer  de  purpura.  Il  n'est 
pas  suivi  de  desquamation  ultérieure. 

L'affection  respecte  les  muqueuses  ;  si  on  constate  parfois 
un  peu  de  rougeur  de  la  gorge,  celle-ci  ne  présente  aucun 
caractère  qui  puisse  la  faire  considérer  comme  un  énanthème. 
Sur  la  face  interne  des  joues,  nous  n'avons  jamais  vu  de 
taches  de  Koplik. 

Dans  près  de  la  moitié  des  cas,  on  conslale  une  tuméfac- 
tion légère  des  ganglions  lymphatiques  superficiels,  parti- 
culièrement de  ceux  du  pli  de  Taine  et  du  creux  de  Tais- 
selle  ;  les  ganglions  de  la  chaîne  cervicale  sont  moins  sou- 
vent atteints. 

Pendant  l'évolution  de  Térythème,  la  fièvre  ne  fait  presque 
jamais  défaut;  c'est  seulement  dans  deux  cas  sur  trente-deux 
que  la  température  n'a  pas  atteint  38^  Ainsi  que  nous  l'avons 
déjà  fait  remarquer,  souvent  il  n'y  a  pas  un  parallélisme 
absolu  entre  la  fièvre  et  l'éruption  ;  ces  deux  phénomènes 
peuvent  ne  pas  commencer  et  finir  le  même  jour,  ni  atteindre 
leur  fastigium  au  même  moment.  Parfois  la  fièvre  subsiste 
deux  ou  trois  jours  après  l'effacement  de  l'éruption.  Envisa- 
gée en  elle-même,  la  courbe  thermique  suit  en  général  une 
marche  ascendante,  pour  atteindre   un   sommet  où  elle    ne 
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reste  guère  qu'une  demi-journée  et  d'où  elle  descend  plus  ou 
moins  vite.  L'ascension  et  la  descente  se  font  tantôt  assez 
progressivement  et  avec  des  oscillations  nycthémérales  qui 
ne  dépassent  pas  un  degré,  tantôt  avec  des  sauts  brusques  et 
des  oscillations  considérables. 

La  fièvre  de  l'érylhème  marginé  aberrant  ne  s'accompagne 
que  de  très  peu  de  symptômes  généraux  ;  du  malaise,  de  la 
prostration,  un  état  saburral  des  voies  digeslives,  une  diar- 
rhée légère  s'observent  parfois,  mais  seulement  au  moment 
où  la  fièvre  atteint  son  acmé.  Nous  n'avons  pas  observé  d'a/- 
buminurie  chez  les  malades  qui  n'en  avaient  pas  dans  les 
jours  précédant  Texanlhème. 

La  durée  de  Téry thème  marginé  aberrant  est  variable  ;  elle 
est  en  général  de  2  à  5  jours.  Mais,  par  exception,  il  peut  se 
produire  des  rechutes  ou  mieux  des  poussées  successives 
qui  allongent  l'évolution  de  cet  accident.  La  rechute  peut 
être  prévue,  si,  la  première  éruption  ayant  disparu  au  bout 
de  2  ou  3  jours,  la  température  ne  descend  pas  complètement 
à  la  normale,  mais  reste  voisine  de  38°.  Dans  ces  conditions, 
on  peut  voir  apparaître  un  nouvel  érythème  marginé  avec  une 
recrudescence  de  la  fièvre;  celte  rechute  est  d'ailleurs  plus 
courte  que  la  première  poussée.  On  peut  ainsi  observer  deux 
ou  trois  reprises  successives.  Mais,  môme  dans  celte  forme  à 
rechutes,  la  durée  de  l'érythème  marginé  n'est  pas  très 
longue;  elle  n'atteint  pas  en  général  une  semaine. 

Tels  sont  les  caractères  de  l'érythème  marginé  aberrant 
dans  sa  forme  pure  et  isolée.  Mais,  à  côté  de  celle-ci,  il  existe 
des  formes  qui  se  distinguent  soit  par  les  circonstances  dans 
lesquelles  elles  surviennent,  soit  par  la  prépondérance  d'un 
symptôme. 

II 

Il  faut  d'abord  mentionner  que,  dans  un  nombre  assez 
considérable  de  cas,  Vérytlième  marginé  aberrant  succède  à 
Vurticaire[\\  fois  sur  32).  En  général,   cette  succession  se 
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fait  d'une  manière  spéciale  ;  il  semble  que  les  éléments  orties 
se  transforment  in  situ  en  couronnes  et  en  festons  érythéma- 
leux.  Voici  comment  les  choses  se  passent.  Six  à  sept  jours 
après  une  injection  de  sérum,  le  sujet  est  atteint  d'urticaire 
intense,  généralisée  ;  les  papules  sont  entourées  d'une  zone 
rouge  beaucoup  plus  foncée  et  plus  étendue  que  d'ordinaire  ; 
après  une  ou  deux  poussées,  durant  chacune  un  ou  deux  jours, 
les  élevures  orliées  disparaissent  ;  il  ne  reste  que  des  anneaux 
et  des  arabesques  rouges  représentant  un  érythème  marginé 
aberrant  qui  évolue  pour  son  propre  compte,  comme  celui 
que  nous  avons  décrit,  avec  ce  caractère  particulier  toutefois, 
que  sa  durée  est  en  général  plus  courte  et  n'excède  pas 
deux  jours.  Très  souvent,  durant  la  phase  ortiée,  la  tempé- 
rature est  normale  ou  voisine  de  la  normale  ;  dès  que  s'opère 
la  transformation  en  érythème  marginé  aberrant,  elle  monte 

à  aS'*  ou  39°. 

Cette  succession  fréquente  de  l'urticaire  et  de  Térythèmc 
marginé  aberrant  soulève  un  problème  important,  celui  de 
l'autonomie  de  la  seconde  de  ces  éruptions.  Doit-on  la  consi- 
dérer comme  un  exanthème  indépendant  ?  N'esl-elle  pas  en 
réalité  une  dépendance  de  l'urticaire,  dont  elle  représenterait 
une  forme  évolutive?  Nous  croyons  qu'il  faut  séparer  les 
deuxérythèmes,  pour  les  raisons  suivantes.  D'abord  dans  un 
grand  nombre  de  cas.  qui  ont  servi  à  établir  la  description 
précédente  du  type  pur  et  isolé,  Térythème  marginé  aberrant 
est  primitif  ;  il  ne  succède  pas  à  l'urticaire  ;  il  ne  se  mélange  à 
aucun  moment  au  moindre  élément  ortie  ;  il  ne  s'accompagne 
pas  de  prurit  ;  il  apparaît,  du  reste,  à  une  date  un  peu  plus 
tardive  que  l'urticaire.  Il  est  beaucoup  plus  fébrile.  Enfin, 
quand  il  se  montre  après  une  urticaire,  il  ne  lui  succède  pas 
toujours  m  situ  et  sans  interruption  ;  il  est  des  cas  où  l'urti- 
caire et  l'érythème  marginé  aberrant  sont  séparés  par  un 
intervalle  de  2  ou  3  jours,  durant  lesquels  le  malade  ne  pré- 
sente aucun  phénomène  anormal  appréciable,  si  ce  n'est  une 
température  un  peu  supérieure  à  la  normale. 
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Nous  allons  maintenant  signaler  un  autre  mode  de  début 
de  Térythème  marginé  aberrant,  sur  lequel  lattention  n  a  pas 
été  attirée  jusqu'ici,  et  qui  nous  paraît  avoir  été  roccasion 
d'un  nombre  considérable  d'erreurs  :  nous  voulons  parler  du 
début  de  Vérythème  marginé  aberrant  par  un  érythème  macu- 
leux  ou  papuleux  semblable  à  celui  qu'on  désigne  sous  le  nom 
d'érylhème  morbiliforme.  Ainsi  que  nous  Tavons  indiqué, 
Térytème  marginé  aberrant  commence  toujours  par  des 
macules  et  des  papules  ;  mais,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  très  rapidement,  ces  taches  se  transforment  en 
anneaux  et  en  festons  érythémaleux,  au  moins  dans  certains 
points,  en  sorte  que  Texanthème  se  montre  tout  de  suite  avec 
son  caractère  spécifique.  Ce  que  nous  voulons  ici  mettre  en 
lumière,  c'est  que,  dans  quelques  cas  plus  rares  (5  sur  82), 
Térythème  reste  papuleux  ou  maculeux  durant  un  ou  deux 
jours  et  ne  devient  annulaire  qu'au  bout  de  ce  temps. 

Cette  forme  d'exanthème  est  toujours  tardive;  quatorze  ou 
quinze  jours  après  la  première  injection  de  sérum,  la  fièvre 
s'allume  et  atteint  souvent  39»  ;  en  raison  de  la  date  tardive 
de  son  apparition,  on  est  porté  à  penser  à  une  complication 
ou  à  une  fièvre  éruptive,  plutôt  qu'à  un  accident  de  sérum. 
Le  lendemain  apparaît  un  érythème  maculo-papuleux.  Ces 
premiers  éléments  se  montrent  presque  toujours  sur  les  jam- 
bes et  sur  le  ventre  ;  puis  l'éruption  envahit  les  membres 
supérieurs  et  la  face  ;  cet  ordre  d'apparition  et  cette  distribu- 
tion de  l'exanthème  permettent  en  général  d'écarter  la  rou- 
geole :  mais  on  pourra  hésiter  dans  les  cas  où  l'éruption  suit 
une  autre  marche,  dans  ceux,  par  exemple,  où  dès  le  début 
il  y  a  quelques  éléments  sur  la  face,  le  cou  et  le  tronc  ;  l'hé- 
sitation sera  plus  grande  encore  s'il  y  a  un  léger  catarrhe 
bronchique. 

Notons  toutefois  l'absence  constante  de  taches  de  Koplik 
dans  l'érythème  marginé  aberrant.  En  tout  cas,  l'évolution 
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ultérieure  de  Téruption  vient  lever  tous  les  doutes.  En  effets 
cetérythème  ne  reste  morbilliforme  que  deux  jours  au  plus  ; 
avant  ce  laps  de  temps,  on  assiste  à  la  transformation  d'ua 
certain  nombre  d'éléments  maculo-papuleux  en  croissants^ 
anneaux  etfestonsérythémateux;  cette  transformations'accuse 
rapidement,  mais  elle  ne  s'accomplit  pas  partout  en  môme 
temps,  si  bien  qu'il  y  a  une  période  oii  on  voit  coexister,  sur 
des  points  voisins  ou  éloignés  du  tégument,  un  érythème 
macuio-papuleux  et  un  érythème  marginé  aberrant.  Parfois 
même  l'éruption  s'efface,  avant  que  la  transformation  de  Tun 
dans  l'autre  soit  entièrement  accomplie. 

Dans  sa  totalité,  cette  forme  de  l'érythème  maaginé  aber- 
rant dure  quatre  ou  cinq  jours  ;  elle  s'accompagne  ordinai- 
rement d'une  fièvre  assez  vive  et  qui  peut  dépasser  Sg". 
Nous  avons  pourtant  observé  une  infirmière  qui  eut  un  éry- 
thème de  celte  variété  presque  sans  fièvre  ;  la  température 
n'atteignit  pas  38«. 

Le  grand  intérêt  de  cette  variété  d'érythème  marginé  aber- 
rant, variété  à  début  morbilliforme,  c'est  que  sa  connais- 
sance permet  d'éviter  une  erreur  d'interprétation. 

Nous  nous  sommes  persuadés,  par  l'analyse  d'un  grand 
nombre  de  cas,  que  la  plupart  des  éruptions  sériques  décrites 
par  les  auteurs  sous  le  nom  d'érythème  morbilliforme  renlrenl 
en  réalité  dans  l'érythème  marginé  aberrant.  C'est  pour  ne 
pas  avoir  étudié  l'évolution  entière  de  l'érythème  maculo- 
papuleux  du  début  qu'on  n'a  pas  vu  sa  transformation  en 
érythème  annulaire  et  qu'on  a  commis  cette  erreur. 

Pour  dire  toute  notre  pensée,  nous  ne  croyons  pas  aujour- 
d'hui qu'il  y  ait,  au  cours  de  la  diphtérie  traitée  par  le  scrum^ 
une  éruption  qui  mérite  vraiment  le  nom  d'érythème  morbil- 
liforme ;  les  cas  groupés  sous  ce  titre  sont,  ou  des  rougeoles 
vraies,  ou  des  érythèmes  marginés  aberrants  séro-toxiques, 
ou  des  érythèmes  polymorphes  septiques  caractérisés  par  un 
mélange  d'éruption  maculo-papuleuse  avec  des  placards 
d'érythème  dilTus,  uniforme  ou  ponctue,  et  dus  le  plus  sou- 
vent à  une  infection  streptococcique  associée. 
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C'est  ici  le  lieu  de  dire  que  nous  avons  observé  trois  fois 
une  combinaison  de  l'érythème  marginé  aberrant  avec  un 
érythème  polymorphe  septique  semblable  à  celui  que  nous 
venons  de  définir.  Les  deux  éruptions  se  développèrent  presque 
en  môme  lemps  ;  dès  le  premier  jour,  nous  pûmes  constater 
des  cercles  et  des  festons  d'érythème  marginé  à  côté  de 
grands  placards  scarlati  ni  formes  et  de  macules  morbilli- 
formes. 

Dans  un  de  nos  cas,  cet  érythème  mixte  se  montra  après 
une  laryngite  intense  non  diphtérique  ;  dans  un  autre,  après 
une  diphtérie  pharyngo-laryngée  qui  se  compliqua  de 
broncho-pneumonie  et  de  pleurésie  purulente  ;  Tinfeclion 
septiqucétait  donc  évidente.  Ces  érythèmes  mixtes  apparurent 
du  10*  au  i5®  jour  après  la  première  injection  de  sérum  ;  une 
forte  fièvre  les  accompagna  :  ils  disparurent  vers  le  4*  jour. 

Notre  manière  de  concevoir  ces  cas  comme  des  érythèmes 
mixtes,  sériques  et  infectieux,  pourra  certainement  être  cri- 
tiquée ;  on  pourra  soutenir  qu'il  n'y  a  pas  de  raison  qui 
empêche  de  les  regarder  comme  étant  dus  exclusivement  au 
sérum.  Notre  conception  est  fondée  sur  l'analyse  minutieuse 
d'un  très  grand  nombre  de  faits,  en  particulier  sur  l'observa- 
tion des  accidents  que  Ton  observe  à  la  suite  des  injections  de 
sérum  pratiquées  à  titre  préventif  à  des  sujels  sains  ;  chez 
ceux-ci,  nous  n'avons  jamais  observé  d'éry thème  semblable  à 
celui  que  nous  appelons  érylhème  polymorphe  septique  ;  par 
contre,  nous  avons  rencontré  cette  variété  d'exanthème  chez 
des  malades  atteints  d'affections  streptococciques  (angine 
simple,  otite  et  broncho-pneumonie)  et  qui  n'avaient  pas  été 
injectés.  Nous  nous  croyons  donc  autorisés  à  admettre  cotte 
forme  spéciale  d'érythème  mixte  (IV,  p.  829)  que  l'analyse 
clinique  permet  de  classer,  et  qui  est  due  à  la  combinaison 
d'une  infection  septique  et  d'une  intoxication  sérique. 
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Les  phénomènes  douloureux  qui  peuvent  succéder  à  rem- 
ploi du  sérum  sont  assez  rares  chez  les  enfants  ;  il  nous  a 
semblé  qu'ils  s'observaient  plus  fréquemment  chez  les  suje^;5 
atteints  d'érylhème  marginé  aberrant.  Sur  3^^  cas  de  cet 
exanthème,  nous  les  avons  rencontrés  6  fois  ;  il  est  vrai  qu'un 
des  cas  où  nous  avons  observé  cette  coïncidence  concernait 
une  femme  adulte  et  que,  passé  20  ans,  les  phénomènes  dou- 
loureux sont  beaucoup  plus  fréquents;  le  plus  souvent  les 
douleurs  se  sont  montrées  au  déclin  de  Térythème  marginé 
aberrant  et  elles  ont  frappé  les  articulations  et  les  muscles 
des  quatre  membres  ;  une  seule  fois,  nous  avons  constaté  une 
véritable  hydarthrose  des  deux  genoux  ;  celle-ci  était  bien 
due  au  sérum  et  ne  pouvait  être  rattachée  à  un  pseudo-  rhu- 
matismes diphtérique,  puisqu'elle  s'est  produite  chez  un  en- 
fant sain,  injecté  préventivement. 

Chez  la  femme  adulte  dont  nous  venons  de  parler,  les  phé- 
nomènes douloureux  ont,  contrairement  à  la  règle,  précédé 
de  près  d'une  semaine  l'érythèmc  marginé  aberrant  ;  ils  ont 
été  remarquables  en  ce  qu'ils  ont  frappé  non  seulement  les 
articulations  et  les  muscles  des  quatre  membres  et  de  la 
colonne  vertébrale,  mais  encore  le  diaphragme  (inspiration 
très  douloureuse),  l'œsophage  (déglutition  prescpie  impos- 
sible, avec  douleur  rétro-sternale  et  interscapulaire),  enfin 
les  articulations  du  larynx  lui-môme  (parole  et  mouvements 
d'élévation  du  larynx  très  douloureux).  Ces  phénomènes  ont 
évolué  presque  sans  fièvre  ;  celle-ci  ne  s'est  allumée  que  le 
6*  jour,  la  veille  de  l'apparition  de  l'érythème  marginé  aber- 
rant ;  à  partir  de  ce  moment,  la  fièvre,  l'éruption  et  les  dou- 
leurs coexistèrent  pendant  quatre  jours;  l'éruption  disparut 
la  première,  puis  la  fièvre,  enfin  les  phénomènes  doulou- 
reux. 
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VI 


.  L*éruption  que  nous  venons  de  décrire  est  due  à  Tintoxica- 
lion  sérique  et  elle  n'est  due  qu'à  elle.  C'est  ce  que  démontre 
toute  une  série  d'arguments  que  nous  allons  exposer. 

La  principale  preuve  de  cette  origine,  c'est  que  cette  érup- 
tion a  des  caractères  très  spéciaux  et  que  nous  n'en  avons  ja- 
mais rencontré  d'absolument  semblable  chez  des  sujets  n'ayant 
pas  reçu  de  sérum.  Tous  ceux  qui  ont  suivi,  au  Pavillon  de  la 
diphtérie,  l'enseignement  de  l'un  de  nous  et  ont  étudié  quel- 
ques cas  de  cet  exanthème,  restent  convaincus  qu'il  ne  res* 
semble  entièrement  à  aucune  autre  éruption  connue.  Pour 
ceux  qui  n'ont  pas  eu  l'occasion  d'en  observer  des  exemples^ 
nous  indiquerons  les  caractères  qui  le  séparent  des  éry thèmes 
mai^inés  avec  lesquels  on  pourrait  le  confondre. 

Nous  avons  dit  que  la  plupart  des  auteurs  décrivent  l'éry- 
thème  raarginé  aberrant  séro-toxique  sous  le  nom  d'érythème 
polymorphe,  entendant  par  là  rappeler  sa  ressemblance  avec 
Yérythème  exsudatif  multiforme  de  llebra.  Or,  lérythème 
séro-toxique  se  distingue  par  un  très  grand  nombre  de  carac- 
tères de  cette  affection  ;  il  n'est  vraiment  pas  polymorphe, 
puisqu'il  a  comme  caractéristique  un  seul  élément,  qui  est  la 
rougeur  en  anneau  et  en  festons.  Il  se  distingue,  en  outre  ^ 
par  sa  localisation  prédominante  aux  membres  inférieurs  et 
au  ventre,  alors  que  l'érythème  exsudatif  multiforme  a  son 
siège  d'élection  aux  membres  supérieurs,  particulièrement  à 
leur  extrémité  distale.  Celui-ci  est  dépourvu  de  cette  extrême 
mobilité  qui  caractérise  l'érythème  toxique  ;  il  n'est  pas  aber- 
rant. Dans  l'érythème  marginé,  le  centre  des  éléments  qui 
s'agrandissent  devient  pâle;  dans  l'érythème  multiforme,  le 
centre  des  papules  prend  une  teinte  cyanotique.  Dans  le  pre- 
mier, il  ne  se  produit  jamais  de  vésicules  ou  de  bulles,  qui 
sont  fréquentes  dans  le  second . 

Vérythème  ci  rci  né  récidivant  ^iél  que  le  décrivent  MM.  Brocq 
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et  Dufour  (i),  se  distingue  de  Téry thème  séro-toxique  par  la 
petitesse  du  diamètre  de  ses  cercles  érythémateux,  Tétroitesse 
des  bandes  rouges  qui  les  limitent,  Tabsence  de  caractère  aber- 
rant, Tapyrexie. 

Véry thème  circinë  persistant  de  M.  Hallopeau  (2)  en  est  en- 
core plus  éloigné  ;  entre  autres  caractères  différentiels,  si- 
gnalons la  desquamation  lamelleuse  abondante  qu'il  déter- 
mine et  le  défaut  de  mobilité. 

bans  le  mégalérythème  épidémique  (cinquième  maladie),  il 
n'y  a  pas  de  fièvre.  L'éruption  débute  par  une  rougeur  pour- 
prée des  joues,  qui  respecte  le  nez,  la  bouche,  le  menton  et 
les  oreilles  ;  elle  épargne  le  tronc  et  frappe  surtout  les  mem- 
bres, où  elle  marche  delà  racine  vers  l'extrémité distale.Tous 
ces  caractères  distinguent  cet  exanthème  de  Térythème  mar- 
giné  aberrant  séro-toxique. 

Celui-ci  nous  parait  donc  tout  à  fait  spécial.  Nous  croyons 
que  rintoxication  sérique  peut  seule  le  produire  ;  par  consé- 
quent, il  représente  ce  que  M.  Brocq  appelle  une  «  entité 
morbide  vraie  »  et  non  une  simple  «  réaction  cutanée  ». 
A  notre  avis,  la  connaissance  de  ces  caractères  permet  au 
médecin  d'affirmer  que  le  sujet  qui  en  est  porteur  a  reçu 
une  injection  de  sérum  de  cheval.  11  y  a  quelques  années,  un 
Anglais,  de  passage  à  Paris,  fit  appeler  Tun  de  nous  dans  un 
hôtel,  et,  sans  mot  dire,  lui  montra  sou  tégument  couvert  d'un 
magnifique  érythème  marginé  aberrant.  «  On  croirait  vrai- 
ment, dîmes-nous  aussitôt,  que  vous  avez  reçu  une  injection 
de  sérum.  »  Le  malade  ne  laissa  pas  que  d'ôtre  un  peu  sur- 
pris ;  puis,  il  raconta  ce  qui  suit.  Dix  jours  auparavant,  à 
Londres,  il  avait  été  atteint  d'un  érysipèle  de  l'angle  interne 
de  l'œil  ;  il  était  au  moment  de  partir  et  il  voulait  Olrc  guéri  le 
plus  tôt  possible  ;  son  médecin  lui  fit  donc  une  injection  de 
sérum  antistreptococcique,  qui,  comme  on  sait,  provient  du 


(1)  L.  Brocq,  Traité  élémentaire  de  dermatologie  pratique,  Paris,  1907, 
t.  II,  p.  262.  • 

(2)  /6/ûf.,  p.  275. 
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cheval.  Les   seuls  caractères  objectifs  de  Térythème  nous 
avaient  donc  suffi  pour  faire  reconnaître  son  origine  sérique. 


VII 

L'érythème  marginé  aberrant  est  donc  bien  dû  au  sérum. 
Mais rintoxication  sérique  suffit-elle  à  la  produire?  NVt-elle 
pas   besoin  du  concours   d'un  autre  facteur  pour   Tengen 
drer? 

Telle  est  la  question  queTun  de  nous  fut  conduit  à  se  poser 
dans  ses  premières  recherches  (IV,  p.  3i3),  pour  des  raisons 
qu'il  ne  sera  pas  sans  intérêt  de  rappeler. 

Les  caractères  si  spéciaux  de  l'érythème  marginé  aberrant, 
le  fait  que  nous  ne  l'avions  pas  rencontré  chez  des  sujets 
n'ayant  pas  reçu  du  sérum,  ses  relations  de  succession  avec 
Vaccident  sérique  le  plus  fréquent,  c'est-à-dire  l'urticaire, 
toutes  ces  particularités  nous  invitaient  à  le  classer  dans  la 
catégorie  des  accidents  sériques  purs. 

Toutefois,  d'autres  particularités  nous  faisaient  hésiter  à 
l'y  ranger  sans  réserves:  son  apparition  tardive,  son  caractère 
très  fébrile,  et  surtout  un  fait  pour  nous  d'une  importance 
capitale  :  nous  n'avions  rencontré  l'érythème  marginé  aber- 
rant que  chez  des  sujets  malades,  nous  ne  l'avions  pas  ob- 
servé chez  des  sujets  sains  injectés  à  titre  préventif.  Or,  ce 
dernier  argument,  le  seul  qui  valût  d'être  pris  en  considéra- 
tion, ce  dernier  argument  est  tombé  ;  dans  le  courant  de  Tan- 
née dernière,  nous  avons  vu  trois  cas  d'éry thème  marginé 
aberrant,  pur,  isolé,  chez  des  sujets  sains  injectés  préventi- 
vement. 

Désormais,  il  nous  paraît  entièrement  démontré  que  l'éry- 

» 

thème  marginé  aberrant  est  dû  au  sérum  et  qu'il  est  dû  seule- 
ment au  sérum. 

Vlïl 
Mais,  comme  tous  les  sujets  qui  ont  des  accidents  sériques 
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ne  présentent  pas  d^érythème  marginé  aberrant,  nous  devons 
nous  demander  si  certaines  circonstances  ne  favorisent  pas 
sa  production.  Or,  il  y  en  a  trois  dont  Tinfluence  nous  paraît 
certaine:  la  dose  de  sérum  empjoyée,  l'individualité  du  che- 
val qui  fournit  le  sérum,  enfin  Tâge  du  sujet  injecté. 

On  dit  généralement  que  la  dose  de  sérum  injecté  n'a 
qu'une  minime  importance  pour  la  production  des  phéno- 
mènes toxiques  ;  il  est  vrai,  en  effet,  qu'on  peut  voir  toute  la 
série  des  accidents  sériques  se  dérouler  chez  un  sujet  qui  a 
reçu  préventivement  une  faible  dose  de  sérum,  5  centimètres 
cubes,  par  exemple. 

Cela  n'empêche  pas  que  ces  accidents  sont  d'autant  plus 
fréquents  que  la  dose  injectée  a  été  plus  élevée.  Cette  propo- 
sition est  surtout  vraie  pour  Térythème  marginé  aberrant  ;  les 
quatre  cinquièmes  des  sujets  qui  en  sont  atteints  ont  reçu 
une  dose  de  sérum  supérieure  à  5o  centimètres  cubes.  C'est 
ce  qui  nous  explique  pourquoi  cette  éruption  s'observe  sur- 
tout chez  des  sujets  atteints  de  diphtérie  grave  et  ayant  reçu, 
pour  cette  raison,  de  fortes  doses  de  sérum;  c'est  aussi  ce  qui 
explique  pourquoi,  au  contraire,  elle  est  si  rare  chez  les  su- 
jets injectés  préventivement,  au  point  que  nous  avons  attendu 
plusieurs  années  pour  pouvoir  en  observer  des  formes  pures 
dans  ces  conditions. 

Le  sérum  de  certains  chevaux  paraît  avoir  la  propriété  de 
provoquer  plus  particulièrement  l'érylhème  marginé  aber- 
rant. Depuis  quelques  mois,  nous  avons  observé  un  nombre 
de  ces  éruptions  bien  supérieur  à  celui  que  nous  voyons  or- 
dinairement. Les  sérums  préparés  à  l'Institut  Pasteur  du  mois 
de  juin  au  mois  de  septembre  1906  nous  ont  paru  détermi- 
ner l'érythème  marginé  aberrant  plus  souvent  que  les  sérums 
antérieurs.  Or,  cette  fréquence  ne  peut  dépendre  que  de  l'ori- 
gine du  sérum  employé  pendant  cette  période. 

ËnGn,  l'érythème  marginé  aberrant  nous  paraît  beaucoup 
plus  fréquent  chez  les  adultes  que  chez  les  enfants  ;  dans  les 
six  derniers  mois,  nous  avons  injecté  trois  adultes  ;  tous  les 
trois  ont  eu  de  l'érythème  marginé  aberrant.  Il  est  d'ailleurs 


CONTRIBUTION  A  L  ETUDE   DES  ACCIDENTS  SERO-TOXIQUES     I7 

bien  établi  que  les  accidents  sériques  sont  plus  fréquents  chez 
les  sujets  âgés  que  chez  les  enfants. 

Pour  compléter  ces  notions,  nous  devons  mentionner  une 
particularité  intéressante.  On  sait  que  les  accidents  qui  sui- 
vent les  réinjections  de  sérum  se  distinguent  par  quelques  ca- 
ractères de  ceux  qui  suivent  une  première  série  d*ihjections 
{I,  II,  IX),  à  la  condition  qu'il  y  ait  entre  les  deux  traitements 
un  intervalle  de  temps  suffisant.  Or,  nous  n'avons  observé 
jusqu'ici  Térythème  marginé  aberrant  qu'à  la  suite  d'une  pre- 
mière série  d'injections  ;  nous  ne  l'avons  pas  encore  rencon- 
tré chez  des  sujets  hypersensibilisés  par  des  injections  anté- 
rieures. Cela  tieilt  peut-être  à  ce  que  l'érythème  marginé 
aberrant  est  un  accident  tardif  et  que  les  accidents  de  réin- 
jection ont  comme  caractère  principal  d'être  très  précoces  et 
de  durer  moins  longtemps  que  les  accidents  de  première  in- 
jection. 

IX 

Divers  travaux  ont  mis  en  évidence  que  le  sérum  des  sujets 
atteints  d'accidents  séro-toxiques  renferme  parfois  des  préci- 
pitines,  c'est-à-dire  que,  mélangé  avec  du  sérum  de  cheval,  il 
donne  un  précipité.  MM.  Marfan,  Rovere  et  Le  Play  (I)  ont 
montré  que  la  présence  de  ces  anticorps  est  constante  dans 
le  cas  d'urticaire  intense,  généralisée,  fébrile  ;  ils  ont  égale- 
ment montré  que  ces  anticorps  font  constamment  défaut 
dans  les  cas  où  l'injection  de  sérum  n'est  pas  suivie  d'acci- 
dents et  dans  ceux  où  il  se  produit  des  accidents  qui,  comme 
l'érythème  scarlatiniforme,  peuvent,  par  leurs  caractères  cli- 
niques et  leurs  conditions  étiolociques,  être  rejetés  hors  du 
cadre  des  accidents  sériques.  Depuis  ces  recherches,  on  tend 
à  admettre  que  les  accidents  sériques  sont  dus  à  ce  qu'il  se 
forme  dans  le  sang  de  l'injecté  des  anticorps  qui  entrent  en 
conflit  avec  le  sérum  hétérogène  pour  l'éliminer  (I,  II,  V,  VI, 
IX).  Lorsque  ces  premières  recherches  furent  faites  au  Pavil- 
lon de  la  diphtérie,  l'érythème  marginé  aberrant  était  assez 
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rare  et  on  ne  put  en  étudier  qu*un  seul  cas  pur  (I);  la  re- 
cherche des  précipitines  fut  négative;  mais,  comme  dans  cet 
unique  cas  Texamen  du  sérum  ne  put  être  fait  qu*une  seule 
fois,  on  ne  put  formuler  aucune  conclusion. 

Depuis,  nous  avons  pu  procéder  à  la  recherche  des  préci- 
pitines dans  i3  cas  d'érythème  marginé  aberrant  ;  la  recherche 
a  été  répétée  plusieurs  fois  au  cours  et  à  la  suite  de  l'érup- 
tion ;  le  résultat  a  été  positif  dans  6  cas  ;  les  précipitines  se 
sont  montrées  présentes  dès  que  l'éruption  a  été  généralisée 
et  bien  caractérisée.  Si  nous  analysons  les  i3  cas  examinés 
et  les  6  où  le  résultat  fut  positif,  nous  trouvons  que  : 

1°  Sur  4  cas  d'érythème  marginé  aberrant  pur  et  isolé,  le 
sérum  d'un  seul  malade  précipitait  le  sérum  de  cheval  ; 

2®  Sur  3  cas  où  Térythème  marginé  débuta  par  un  érythème 
morbilliforme  prolongé  un  ou  deux  jours,  le  sérum  d'un  seul 
malade  fut  précipitogène  ; 

3**  Sur  6  cas  où  l'érythème  marginé  aberrant  fut  consécutif 
à  une  urticaire,  quatre  fois  le  sérum  du  malade  donnait  un 
précipité  avec  le  sérum  de  cheval. 

Tous  les  cas  dans  lesquels  le  résultat  fut  positif,  étaient 
caractérisés  par  une  éruption  généralisée  et  une  fièvre  vive. 
Nous  ne  pouvons  encore  tirer  de  conclusions  fermes  de  ces 
recherches.  Nous  ne  voulons  en  retenir  qu'un  seul  fait,  c'est 
que,  dans  des  cas  où  l'érythème  marginé  est  indépendant  de 
l'urticaire,  dans  des  cas  où  il  évolue  seul,  à  l'état  pur,  on  peut 
trouver  dans  le  sérum  du  malade  des  anticorps  précipitants. 
Si  nous  n'avons  pu  les  mettre  en  évidence  dans  tous  les  cas, 
nous  croyons  que  c'est  pour  deux  raisons  :  la  première,  c'est 
que  dans  les  exanthèmes  légers,  les  précipitines,  si  elles  exis- 
tent, sont  probablement  troD  peu  abondantes  pour  être  déce- 
lées par  nos  procédés  actuels  d'investigations  ;  la  seconde  est 
que,   au  moment  où  les  investigations  précédentes   furent 
faites,  nous  ne  recherchions  pas  les  anticorps  précipitants 
par  un  procédé  aussi  sensible  que  celui  que  nous  employons 
actuellement  (IX).  Nous  avons  reconnu,  en  effet,  que  si,,  au 
lieu  de  mettre  en  conlact  parties  égales  de  sérum  d'injecté  et 
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de  sérum  de  cheval,  on  met  en  contact  une  grande  quantité 
du  premier  et  une  petite  quantité  du  second,  la  réaction  est 
beaucoup  plus  sensible.  Nous  croyons  qu'avec  ce  nouveau 
procédé  nous  mettrons  définitivement  en  évidence  la  présence 
des  anticorps  chez  tous  les  sujets  ayant  des  accidents  sériques 
vrais  d'une  certaine  intensité.  Ainsi  sera  solidement  édifiée 
la  doctrine,  déjà  extrêmement  probable,  que  les  accidents 
séro-toxiques  sont  liés  à  la  formation  d'anticorps  (i). 


X 


Ainsi  que  nous  l'avons  exposé,  l'érythème  marginé  aber- 
rant se  termine  toujours  favorablement,  après  un  temps  rela- 
tivement court  et  qui,  en  général,  n'excède  pas  5  jours.  Mais 
son  évolution  est  parfois  accompagnée  de  symptômes  pénibles, 
auxquels  il  faut  opposer  certains  moyens  thérapeutiques. 

Quand  un  sujet  est  atteint  d'éry thème  marginé  aberrant, 
nous  lui  prescrivons  le  repos  au  lit,  nous  le  soumettons  au 
régime  lacté,  et  nous  lui  donnons,  dès  le  début,  une  légère 
prise  de  calomel  (environ  5  centigrammes).  En  cas  de  fièvre 
très  vive  ou  de  douleurs  violentes,  Tantipyrine  ou  le  pyramidon 
sont  les  médicaments  qui  nous  ont  donné  les  meilleurs  résul- 
tats. M.  Netler  a  conseillé  le  chlorure  de  calcium,  à  la  dose 
de  1  gramme  environ  par  jour,  comme  un  moyen  préventif 
et  curatif  des  accidents  de  sérum.  Nous  n'avons  pas  employé  ce 
médicament  d'une  manière  assez  régulière  pour  pouvoir  for- 
muler une  appréciation  à  son  égard. 

Mais  le  vrai  traitement  préventif  des  accidents  de  sérum 
consistera  à  dépouiller  cette  humeur  des  substances  nocives 
qu'elle  renferme,  tout  enlui  laissant  ses  corps  immunisants. 
C'est  à  quoi  on  travaille  dans  divers  laboratoires,  particuliè- 
rement dans  celui  du   Pavillon  (VIII,  IX).  Mais,  à   l'heure 

(1)  Nous  avons  laissé  de  côté  les  modifications  que  subissent  les 
éléments  figurés  du  sang  dans  l'érythème  marginé  aberrant,  parce 
que  la  loi  de  ces  modifications  nous  paraît  impossible  à  formuler  à 
l'heure  présente. 
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présente,  on  ne  connaît  pas  d'une  façon  certaine  le  procédé 
qui  permettra  de  préparer  un  pareil  sérum. 
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FAITS  CLINIQUES 

Remarque  à  propos  d'un  sixième  cas  d'extraction  de  corps 
étrangers  bronchiques  par  la  bronchoscopie  supé- 
rieure, par  le  docteur  Guisez  (1). 

Depuis  que  nous  employons  la  trachéo-bronchoscopie,  c*est-à- 
dire  Texploration  de  la  trachée  et  des  bronches  par  les  voies  natu- 
relles, et  depuis  notre  premier  cas  heureux  d*extraction  d'un  clou 


(1)    Communication   faite   à    la    Société  de   r  Internat,    séance    du 
26  octobre  1906. 
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delà  3^  ramiâcation  bronchique  droite  (i),  nous  avons  pu  sou- 
mettre un  certain  nombre  de  malades  à  cet  examen  et  nous  rendre 
compte  qu*il  s  agit  là  d'une  méthode  nullement  dangereuse,  néces- 
sitant seulement  une  technique  un  peu  spéciale. 

L'histoire  de  notre  dernier  cas  (le  6^)  d'extraction  de  corps 
étranger  de  la  ramiûcation  bronchique  inférieure  est  tout  à  fait 
instructive.  Elle  nous  montre  combien  on  peut  par  cette  méthode 
rendre  de  services  à  son  malade  lorsqu'on  agit  rapidement. 

Un  enfant  de  5  ans  et  demi,  jouant  avec  une  sorte  de  petite 
trompette  et  voulant  la  faire  fonctionner,  en  aspire  l'embouchure. 
Aussitôt  violents  efforts,  comme  si  l'objet  avait  beaucoup  de  diffi- 
culté à  descendre  ou  remonter,  accès  de  suffocation  et  toux  quin- 
teuse  avec  cyanose.  Le  père,  témoin  de  l'accident,  veut  avec  ses 
doigts  retirer  le  petit  objet  de  la  gorge  de  l'enfant,  mais  il  ne  peut 
l'atteindre,  il  est  déjà  trop  loin.  Tout  rentre  d'ailleurs  dans  l'ordre, 
l'enfant  ne  ressentant  que  peu  ou  pas  de  gène.  Les  parents, 
anxieux,  se  demandent  où  est  passé  le  petit  corps  disparu,  lors- 
qu'un quart  d'heure  environ  après  l'accident,  ils  entendent  très 
nettement  et  à  plusieurs  reprises  une  sorte  de  petit  bruit  musical, 
déterminé  par  la  petite  anche  qui  vibrait  dans  l'intérieur  de  la 
poitrine  :  ils  en  conclurent  très  facilement  qu'elle  avait  pénétré 
dans  une  bronche. 

Le  docteur  Laquerrière  fait  une  radiographie.  Elle  permet  de 
constater  une  petite  tache  noire  de  forme  oblongue,  à  grosse  extré- 
mité inférieure,  à  grand  axe  oblique  en  bas  et  en  dehors,  siégeant 
à  la  partie  interne  du  6"^  espace  intercostal  droit  en  arrière.  Il 
s'agit,  à  n'en  pas  douter,  du  corps  étranger,  qui  a  bien  pris  le  che- 
min de  la  grosse  bronche  droite.  Sa  fixité,  sa  direction,  tout 
semble  le  prouver  ;  le  corps  étranger  est  tout  à  fait  immobile, 
sauf  un  léger  déplacement  de  haut  en  bas  avec  les  mouvements 
respiratoires. .. 

L'opération  est  pratiquée  à  4  heures,  c'est-à-dire  7  heures  après 
Taccident,  à  la  maison  de  santé  du  docteur  Prat-Dumas. . 

Dès  que  la  chloroformisation  est  complète,  nous  choisissons  des 
tubes  bronchoscopiques  de  6  millimètres  et  de  5  millimètres  de 
diamètre,  nous  nous  munissons  de  notre  pince  spéciale  à  articula- 
tion terminale  et  de  notre  éciaireur. 

[\)  Presse  médicale^  décembre  19QS, 
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L'enfant  est  couché  dans  la  position  de  Roux,  un  oreiller  sous 
les  épaules  et  la  tête  1res  fortement  renversée  en  arrière;  la 
bouche  est  maintenue  ouverte  par  un  ouvre- bouche  ;  un  aide  tire 
la  langue. 

Nous  essayons  d'un  tube  bronchoscopique  de  6  millimètres  de 
calibre,  et  constatons  que  celui-ci  est  trop  large  pour  franchir  la 
glotte,  nous  recourons  à  celui  de  5  millimètres. 

Après  ravoir  au  préalable  chauffé  au-dessus  d'une  lampe  à 
alcool,  nous  l'introduisons  par  la  commissure  buccale  gauche, 
c'est-à-dire  opposée  à  la  bronche  que  nous  devons  explorer. 

Le  tube  est  braqué  vers  le  fond  de  la  bouche  ;  nous  voyons,  par 
la  lumière  de  celui-ci,  la  luette,  la  paroi  postérieure  du  pharynx  ; 
puis,  le  redressant,  nous  apercevons  1  épiglolte,  qui  est  relevée  et 
chargée  sur  son  extrémité.  Continuant  ce  mouvement  de  redres- 
sement, nous  arrivons  au-dessus  de  la  glotte.  Profitant  d'un  mou- 
vement d'inspiration  où  la  glotte  est  grande  ouverte,  d'un  seul 
coup  nous  la  franchissons  et  arrivons  à  la  partie  supérieure  de  la 
trachée.  A  ce  moment,  survient  un  léger  accès  de  toux,  qu'un  peu 
de  solution  de  cocaïne  à  i/20,  portée  sur  du  coton  monté  sur  un 
long  porte-coton,  calme  très  rapidement. 

Nous  descendons  dans  la  trachée,  nous  voici  au  niveau  de  l'épe- 
ron bronchique  :  un  peu  de  cocaïne  pour  enlever  les  derniers 
réflexes  trachéo-bronchiques,  qui  persistent  toujours  malgré  la 
chloroformisation  la  plus  complète,  et,  nous  dirigeant  vers  la 
droite,  nous  entrons  dans  la  bronche  droite. 

Nous  voyons  aussitôt  dans  celle-ci  le  petit  corps  brillant.  Il 
occupe  le  fond  de  la  cavité  bronchique,  plus  bas  que  ne  Tindique 
la  radiographie,  et  une  partie  disparaît  dans  la  ramification  bron- 
chique inférieure.  . 

Lorsque  le  tube  arrive  à  son  eoûtact,  nous  entendons,  et  tous 
les  assistants  purent  entendre  nettement,  une  sorte  de  bruil  musi- 
cal, dû  aux  xibraiions  dû  Vfinche: 

Rapidement,  avec  une  lobgué  pince  à  griffes  à  articulation  ter- 
minale, saisissant  le  petit  corps,  nous  nous  assurons  que  la  prise 
est  bonne.  Nous  retirons  le  tube«t  la  pince  tenant  le  corps  du  délit. 
11  s'agissait,  en  effet,  d'uue  sorte  de  petite  embouchure  de  trom- 
pette munie  d'uue  anche  vibrante  bt  mesurant  3  à  4  millimètres 
de  diamètre  dans  sa  partie  la  pins  large  sur  8  millimètres  de  long*. 

L*opéraliou,  faite  avec  l'assistance  des  docteurs  Cauzard,  Ger- 
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ruyer  et  Prat-Dumas,  n  a  pas  duré  plus  de  ()uelques  mînutesv  dès 
que  Tanesthésie  générale  a  été  obtenue. 

Cette  observation  est  très  intéressante,  elle  nous  montre  com- 
bien cette  intervention  est  bénigne  lorsqu'elle  e&i  faite  aussi,  hâti- 
vement ;  chez  ce  petit  malade,  en  eflet,  nous  avons  pu  intervenir 
quelques  heures  après  Taccident. 

On  voit  à  quels  résultats  heureux  on  peut  arriver,  même  chez 
les  tout  jeunes  enfants  où  Ton  est  obligé  de  se  servir  de  tubes  de 
petits  calibres,  à  Textréuiité  desquels  l'éclairage  est  assez  diffi- 
cile. 

Cest  le  sixième  corps  étranger  que  nous  enlevons  par  cette 
méthode  (1).  Dans  le  premier  cas  seulement  ^clou  de  la  3*  ramiO- 
cation  bronchique)  nous  dûmes  faire  la  trachéotomie,  qui  rend  plus 
facile  rintroduction  des  tubes  et  permet  de  les  employer  plus 
courts. 

Les  lobes  bronchoscopiques  que  nous  avons .  adoptés  après  de 
nombreuses  modifications  facilitent  beaucoup  la  vision  et  Texplor 
ration,  dans  les  régions  profondes  bronchiques.  Légèrement  rem 
flés  et  renversés  à  leur  extrémitédistalè,  ils  sont  munis,  à  Tautre 
extrémité,  d*un  entonnoir,  destiné  à  bien«apter  les  rayons  de  la 
source  lumineuse.  Leur  surface  interne  est  nickelée  et  particuliè- 
rement brillante.  Leur  calibre  varie  de  5  à  iO  millimètres;  et  leur 
longueur  do  20  à  30  centimètres  suivant  les  cas. 

Le  malade  étant  couché  ou  assis,  la  tète  étant  dans  Thyperex^ 
tension,  et  les  bronches  étant  mobiles  dans  le  thorax,  Tensemble 
constitué  par  le  pharynx,  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches 
éprouve  très  bien  la  direction  d'un  tube  rççtiUgne.. 

Pour  nous  éclairer  ai  l'extrémité  de  çés  tiibés!  nous  nous  ser- 
vons  d'un  éclàireur  frànlal,  que  M'.  Collin  bous  a  construit.  Basé 
Sfir  le  pri^cij[>e  de  la  vision  directe,  il  est  coipposé  de  3  petites 
lampes  4^\S  voîts,  groupées  àg  tour  d'une  plaque 'métallique' doïii  le 
centre  est  pourvu  d'un  orî/ïce  qui  permet  dé  voir  entré  elles  àllh- 
térieur  des  tubçs.La  direction  dés  tiges  porte  lé  m  pes  est  telle  que 
le3  rayons  coxivergent  plus  au  foyer,  que  1*00  peut  faire  varier  sui- 
vaut  le  besoin. ^  '      ' 

Tous  nos  instruments,  pinces,Jcrochèts,peùveQt  se  monter  sur 
lin  ni^ncfie.iifiwerjsel  et  ^ontjpoyjryus  d*arlicul^ti^n  tenninçil^e. 


,»A^.i    8*»»tt,j...*.4'   r't^^  i/  \t» 


•  v 


(!)  Giiz^Htd^AôpifèuXy  à  maré*iiw)5r,  et  Pfefêe  médicale,  }\iimV  li»06. 
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La  méthode  de.  la  tracbéo-broncboscopie  est  tout  à  fait  inofifea- 
sive,  ainsi  que  le  démontrent  les  statistiques-  les  plus  récentes^ 
celle  de  Killian  en  particulier. 

Lorsque  Ton  peut  agir  à  temps,  quand  les  complications  bron- 
cho-pulmonaires ne  sont  pas  trop  avancées,  la  guérison  est  de 
règle. 

La  tolérance  des  voies  aériennes  pour  ces  tubes  est  tout  à  fait 
remarquable  et,  à  condition  d*agir  toujours  de  visu  et  avec  pru- 
dence, aucune  complication  n'est  à  redouter  du  fait  de  cette  inter- 
vention. On  est  loin  de  la  gravité  opératoire  de  la  thoracotomie 
antérieure  et  postérieure,  opération  tellement  grave  que  tous  ceux 
qui  ont  eu  la  hardiesse  de  l'entreprendre  ont  eu  un  échec  et  que  leur 
malade  est  mort  ! 

Aussi  est-ce  avec  une  grande  satisfaction  que  nous  avons  cons- 
taté, dans  les  «  Rapports  »  de  MM.  Willems,  Loison,  du  Congrès 
de  chirurgie  de  cette  année,  et  dans  les  discussions  qui  ont  suivi, 
que  tous  les  chirurgiens  semblent  condamner  lois  voies  externes 
pour  la  recherche  des  corps  étrangers  dans  les  bronches  et  prôner 
les  bienfaits  d'une  méthode  que,  le  premier,  nous  avons  réussi  à 
appliquer  en  France  (l). 

Cette  méthode  sert  non  seulement  à  la  recherche  et  à  Tcx trac- 
tion de  corps  étranger  des  voies  aériennes,  mais  aussi  à  celles  de 
Tœsophage,  à  Texc^men  et  au  diagnostic  des  affections  de  ces  con- 
duits. 


M%1  de  Pott  guéri  depuis  trois  ans  et  denii. 

Par  le  docteur  Maurice  Pérairb  (i). 

J*ai  rhonneur  de  présenter  à  la  Société  un  jeune  homme  de 
21  ans,  Adrien  L...,  qui  était  atteint  de  mal  de  Pott  dorsal,  et  qui 
est  actuellement  en  parfait  état  de  guérison. 

Ce  jeune  homme  avait  des  signes  très  nets  de  tuberculose  des 
sommets  en  1902,  en  même  temps  que  sa  sœur,  qui  a  succombé 
d'ailleurs  de  la  granulie  en  1904. 

(1)  Extraction  d'un  clou  de  la  3*  ramification  bronchique.  Pressé 
médicale^  décembre  1903.  ... 

(2)  Communication  à  la  Société  de  V Internat^  séance  du  25  octobre  190C. 
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Il  fit«  en  juillel  1903,  une  pleurésie  gauche,  que  je  ponctionnai 
deux  fois,  à  8  jours  d*intervalie,  avec  notre  regretté  collègue  et 
ami,  le  docteur  Barbe.  La  première  ponction  donna  1  litre,  et  la 
seconde  1.200  grammes  de  liquide  séreux. 

A  cette  époque,  Adrien  L...  avait  en  môme  temps  un  abcès 
froid  delà  région  dorsale.  Je 'ne  m'occupai  pas  de  celui-ci. 

Je  me  bornai  à  appliquer  un  corset  plâtré,  pour  immobiliser  la 
colonne  vertébrale,  e^ j'envoyai- le  malade  à  la  campagne. 

En  janvier  1904,  il  revint,  l'abcès  froid  avait  augmenté  de 
volume  ;  il  était  bilobé  et  avait  Taspect  de  deux  grosses  oranges 
superposées.  Par  la  pression  manuelle,  on.  pouvait  faire  passer  le 
liquide  d'une  poche  dans  l'autre. 

Vers  le  14  janvier,  l'abcès  le  plus  inférieur  s'accroissant  de  plus 
en  plus,  et  la  peau  s'amincissant  à  son  centre,  une  ponction  fut 
pratiquée.  Cette  ponction  donna  issue  à  300  grammes. environ  de 
pus  mêlé  à  du  sang.  Coliodion,  pansement  aseptique. 

Le  30  janvier,  le  pus  s'est  reproduit  en  plus  grande  abondance 
qu'auparavant.  Nouvelle  ponction  au-dessous  de  la  première.  Nous 
appliquons  un  nouvel  appareil  plâtré,  avec  fenêtre  au  niveau  des 
deux  points  ponctionnés.  A  travers  cette  fenêtre,  nous  passons  une 
assez  grande  quantité  de  gaze  aseptique  et  de  ouate,  pour  établir  une 
compression  élastique  sur  la  poche  vide  de  l'abcès. 

Je  revois  le  jeune  A.  L...,  en  décembre  1904.  Il  me  dit  qu'il  s'est 
produit,  en  mars,  un  volumineux  abcès  au  périnée,  puis  une 
fistule  qui  a  donné  lieu  à  un  écoulement  purulent  abondant  pen* 
dant  huit  mois.  En  1904  cette  fistule  est  cicatrisée.  L*état  général 
est  parfait.  L'appareil  plâtré  a  été  fort  bien  supporté. 

Il  n'y  a  plus  de  trace  des  abcès  froids  dorsaux.  Les  cicatrices 
seules  des  points  ponctionnés  persistent. 

Nous  remplaçons  le  corset  plâtré  par  un  corset  en  feutre  plas- 
tique bordé  de  lames  d'acier,  que  nous  faisons  construire  par 
M.  Collin.  Ce  corset  prend  tout  le  thorax  et  descend  sur  les  épines 
iliaques  supérieures  qu'il  recouvre.  Il  est  maintenu  par  des  bre- 
telles. Sous  les  aisselles  existent  deux  coussinets,  doublés  de  p^au 
de  chamois.  En  arrière,  à  droite  de  la  colonne  vertébrale,  au 
niveau  des  abcès  ponctionnés,  a  été  pratiquée  une  fenêtre  arron- 
die, avec  volet's'ouvrant  de  bas  en  haut  pour  surveiller  les  points 
ponctionnés  et  établir  au  besoin,  soit  un  pansement,  soit  la  com- 
pression. Ce  corset  peut  s'ouvrir  et  se  fer  mer.  à  volonté,  au  moyen 
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de   lacets  placés  en  avant.   Le  malade  le  garde  môme  la  nuit. 

Actuellement  (i5  octobre  1906),  notre  potùque  peut  être  consi- 
déré comme  guéri.  11  n'y  a  plus  rien  aux  deux  sommets  du  pou- 
mon. Quelques  frottements,  reliquat  de  l'ancienne  pleurésie, 
existent  à  gauche  de  la  poitrine.  Le  malade  a  grandi,  il  a  aug- 
menté de  poids. 

'  La  colonne  vertébrale  n'est  nullement  déviée.  Les  cicatrices 
seules  des  points  dorsaux  ponctionnés  et  de  la  ûstule  périnéale 
sont  encore  visibles. 

Il  y  a  trois  ans  et  demi  que  la  colonne  vertébrale  est  immobili- 
sée. Je  crois  donc  que  rankylose  rôvée,  seul  processus  réparateur 
du  mal  de  Pott,  a  été  obtenue  à  peu  de  frais,  grâce  à  notre  appa- 
reil. 

La  simple  ponction  de  labcès  froid,  sans  faire  intervenir  pour 
cela  Tétber  iodofbrmé  en  injection,  a  certainement  contribué  à 
cette  guérison,  en  y  ajoutant  le  séjour  à  la  campagne. 


r         # 


REVUE  GENERALE 

* 

L'anémie  A  type  chlorotique  de  la  première  enfance. 

M.  Leenbardt  vient  de  réunir,  dans  un  travail  d'ensemble  (l)^ 
seize  observations,  pour  la  plupart  personnelles,  d  anémie  à  type 
chlorotique  chez  deè  nourrissons  de  iâ  à  -18  mois.  Ce  nombre 
relativement  élevé  d'observations  montre  dr.nc  que  la  chlorose, 
qn'on  considères  comme  particulière  à  la  puberté,  peut  s  observer 
dans  la  première  enfance.  Ace  titre,  elle  mérite  de  nous  arrêter  un 
insla:nt.  * 


* 
t  ■  .  . .  •  .• 


L'anémie  à  type  chlorotique  de  la  première. enfance  s'observe,  le 
plus  souvent,  chez  des  nourrissons  âgés  de  1:2  à  18  mois,  ^on  début 
lent  et  insidieux,  au  cours  d'un  état  de  san^é  générale  ^uffisamr 
n^ent  bon,  amène  les  parents  à  ne  se  préoccuper  d^çe.tte. pâleur 

^'(î)  E-.  LEENHÀRirr,  T;iném/è  à  type  chlorvlique  de  la  première  enfattcê. 
Tfa^.  de  Paitô,  1906.  G.  SUinheit,  4ciitnr  _ 
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anormale  de  Ten fan t  que  plusieurs  mois  souvent  après  le  début. 
Aussi  est-ce  entre  18  mois  et  2  ans,  après  une  progression  de  plus 
en  plus  marquée  de  cette  p&leur,  que  le  médecin  est  consulté.  Le 
début  peut  se  faire  cependant  d*une  façon  plus  précoce,  et  dans 
certaines  observations,  la  pâleur  se  trouve  notée  dès  la  naissance; 
mais,  même  dans  ces  cas  à  début  précoce,  la  pâleur  ne  devenait 
vraiment  inquiétante  que  vers  la  fin  de  la  première  année  ou  pen- 
dant le  cours  de  la  deuxième. 

Dans  sa  forme  tout  â  fait  caractéristique,  lorsque  Tanémie  a 
atteint  une  intensité  marquée,  voici  comment  se  présentent  les* 
enfants  qui  en  sont  atteints  : 

La  pâleur  est  le  symptôme  qui  frappe  immédiatement;  c*est  une 
pâleur  extrême;  les  tissus  sont  complètement  décolorés,  la  peau 
de  toute  la  surface  du  corps  et  d^  la  face  est  blancbe>  sans  aucune 
marbrure.  Il  semble  que  le*  système  capillaire,  chez  ces  petits 
êtres,  soit  yida  de  SAPg.  Lef  muqueuses,  lèvres,  gencives,  conjonc- 
tives, sont  également  et  complètement  décolorées,  et  les  oreilles 
sont  transparentes.  Ce  n*est  pas  la  pâleur  absolument  blanche 
comme  celle  qu'on  observe  dans  les  hémorragies  abondantes,  c'est 
bien  plutôt  la  pâleur  de  la  chlorose  où  les  téguments,  bien  que 
décolorés,  prennent  une  teinte  jaunâtre,  qu'on  a  encore  appelée  la 
teinte  vieille  cire. 

Mais  ce  qui  contribue  â  donner  un  caractère  très  spécial  à  cette 
pâleur  si  extrême,  c'est  Taspect  général  de  l'enfant.  En  même  temps 
qu'on  est  frappé  par  l'intense  décoloration  des  téguments,  on  ne 
Test  pas  moins  par  un  aspect  satisfaisant  d'embonpoint,  par  son 
développement  qui  parait  bien  êtte  celui  d'un  enfant  de  son  âge. 
Les  chairs  sont  molles  et  flasques,  il  est  vrai,  mais  le  tissu  grais- 
seux sous-cutané  est  abondant;  le  poids'de  reniant  est  normal  ou 
à  peine  au-dessous  de  ta  normale.  Cet  aspect  satisfaisant  ne  éon- 
traste  pas  peu  avec  la  pâleur  extï^émë^  ét^^'estlà  un^des  caractères 
les  plus  importants  pour  le  diagnostic  clialque  de  cette  forme 
d'anémie.  • 

En  eflet,  toutes  les  autres  formes  d'anémies  dé  la  première  en- 
fance, qu'elles  soient  dnes  à'ia  gastro^ëntérilé,Haix  rachitisme,  â  la 
syphHlB  ou  à  la-  tubefctilosei s'accompagnent  d'un  âYkiaigrissement 
plus  ou  moins 'marqué,  le  pold's  est  ren' géîiérâl  très  inférieur  â  là 
normale,  et  lorsque  lès  trôiik^lesqut  provoquât  i 'anémie  sont 
assez  intenses  ou  durent  dept^ifs' tin  cêt^laih  tefnps,  bn  i^onstate  un 
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arrêt  ouitout  au  molDS,  une  diminution  du  développement  général 
de  i*en[ant.  Les  anémiques  vrais  de  la  première  enfance  sont  donc, 
en  général,  des  atropbiques;  au  contraire,  dans  la  forme  d*anémie 
à  type  de  chlorose,  c'est  la  pâleur  qui  domine  tout  ;  le  développe- 
ment de  Tenfant  parait  s'être  fait  normalement  et  il  y  a  une  dis- 
sociation complète  entre  la  pâleur  et  l'état  général.  Au  point  de 
vue  clinique,  c'est;  là  un  symptôme  capital,  et  lorsque,  chez  un 
enfant  au-dessous  de  2  ou  3  ans,  on  constatera  Texistence  d'une 
anémie  parfois  extrême  avec  un  aspect  extérieur  relativement 
satisfaisant,  on  sera  en  droit  de  penser  à  l'anémie  à  type  cbioro- 
tique.  Presque  toujours  Texamen  hématologique  viendra  confirmer 
le  diagnostic,  et  le  traitement  quasi-spéciûque  institué  en  démon-» 
trera  encore  la  réalité. 

En  eilet,  l'examen  du  sang  de  ces  petits  malades  permet  de 
déduire  la  formule  bématologique  suivante  de  cette  anémie  : 

Nombre  des  globules  rouges  .     .  normal. 

Taux  de  l'bémoglobine  ....  très  abaissé. 

Valeur  globulaire très  abaissée. 

Nombre  et  pourcentage  des  glo- 

^  bules  blancs.    .    .    .    .    .    .  normal. 

Hématoblastes,    .  ' normaux  ou  un  peu  augmentés. 

Quelle  conclusion  tirer  de  cette  formule  bématologique,  sinon  que 
nous  sommes  bien  en  présence  d'une  anémie  tout  à  fait  semblable 
à  l'anémie  chiorotique  de  l'adulte,  la  chlorose  type  de  la  puberté? 


Si  l'on  pousse  plus  loin  l'examen  et  que  l'on  cherche  à  se  rendre 
compte  de  l'état  des  différents  organes  et  des  ditlérentes  fonctions, 
voici  ce  qu  on  pourra  constater  encore  dans  les  cas  typiques  : 

En  pratiquant  l'auscultation  du  cœur,  il  n'est  pas  rare  de  trou' 
ver,  chez  ces  enfants,  des  bruits  de  soufdcs  :  souffles  doux  systo-. 
liques  ou  méso-sysloliques,  modifiés  par  les  mouvements  ou  les 
cris  de  l'enfant,  apparaissant  et  disparaissant  avec  la  plus  grande 
facilité,  intenses  à  certains,  moments,  presque  nuls  à  d'autres  — 
en  somme,  souffles  anorganiques,  cardio^pulmonaires  avec  tous 
leurs  caractères  classiques.  Si  on  place  un  stéthoscope  sur  les  gros 
vaisseaux  du  cou,  ou  .pourra  entendre,  parfois  aussi  un  souffle 
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veineux  tout  à  fait  net.  A  côté  des  troubles  càrdio-vasculaires,  il 
existe  encore  des  troubles  digestifs.  Ces  troubles  ne  sont  cependant 
pas  un  des  symptômes  constants,  et  on  a  noté,  dans  quelques-unes 
des  observations,  une  absence  complète  de  ces  troubles. 

Dans  les  cas  les  plus  habituels,  quand  ces  troubles  existent,  ils 
sont  constitués  par  des  modifications  de  lappétit.  L'appétit,  chez 
ces  enfants,  est  en  général  diminué,  mais  surtout  il  est  capricieux; 
bien  que  le  développement  soit  à  peu  près  normal  et  que  le  tissu 
graisseux  sous-cutané  soit  abondant,  ce  sont  des  enfants  qu'il  est 
difficile  de  nourrir  d'une  façon  régulière:  perte  subite  de  l'appétit, 
relus  presque  complet  d'alimentation  ;  les  jours  suivants,  au  con- 
traire, appétit  exagéré  et  absorption  trop  considérable  de  lait  ou 
d'autres  aliments,  préférence  marquée  pour  certaines  farines  ou 
certaines  soupes  ;  en  somme,  troubles  légers,  mais  qui  rendent 
difficile  une  réglementation  sérieuse  de  Talimentation.  Ces  trou-> 
blés  sont  très  fréquents  ;  presque  tous  les  parents  se  plaignent 
que  l'alimenta tion  de  leurs  enfants  est  pour  eux  la  source  de  con- 
tinuelles difficultés  et  de  continuelles  préoccupations. 

A  côté  de  ces  troubles  de  l'appétit,  il  faut  noter,  par  ordre  de 
fréquence,  des  troubles  des  garde-robes.  Presque  toujours,  Fen- 
fant  est  constipé;  il  ne  va  à  1a  selle  que  si  on  lui  donne  des  lave- 
ments ou  des  laxatifs;  dans  d'autres  cas,  les  évacuations  sont 
spontanées,  mais  les  matières  sont  néanmoins  plus  dures  que  nor- 
malement. Plus  rarement,  il  y  a  des  poussées  de  diarrhée.  Enfin, 
il  n'est  pas  rare  de  constater  encore  parfois  quelques  vomisse- 
ments ;  ils  se  produisent  d'une  façon  tout  à  fait  irrégulière,  reve- 
nant par  périodes  et  complètement  absents  pendant  d'autres. 
Comme  l'appétit,  ces  vomissements  sont  donc  absolument  capri- 
cieux, tant  dans  leur  moment  d'apparition  que  dans  leurs  carac- 
tères. En  tout  cas,  ils  ne  s'accompagnent  jamais  de  phénomènes 
gastriques  plus  graves  et  ne  paraissent  nullement  liés  à  un  état 
gastrique  particulier. 

En  résumé,  troubles  de  l'appétit,  vomissements,  constipation  : 
telles  sont  les  manifestations  que  l'on  peut  citer  en  ce  qui  con- 
cerne le  tube  digestif. 

II  y  a  enfin,  dans  l'anémie  à  type  chlorotique,  des  troubles  ner- 
veux et  des  troubles  du  caractère.  On  les  observe  dans  toutes  les 
anémies,  mais  dans  l'anémie  à  type  chlorotique,  ils  sont  eu  géné- 
ral très  marqués  et  plus  nets  que  dans  les  autres  formes  :  les 
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petits  enfants,  au  Heu  d'être  bruyants,  remuants,  aimant  à  jouer, 
comme  les  enfants  normaux  à  cet  âge,  sont  frappés  d'une  apathie 
parfois  extrême  :  ils  n'aiment  pas  le  jeu  et  resteront  parfois  des 
heures  immobiles  dans  un  coin,  paraissant  réfléchir  gravement; 
ils  ne  demandent  rien,  ne  s  amusent  de  rien  et  semblent  toujours 
s'ennuyer;  enfants  sages  d  ailleurs,  trop  sages,  disent  les  parenis, 
faciles  à  diriger  ;  à  bien  des  égards,  ils  pourraient  passer  pour 
idiots,  et  pourtant  l'intelligence  est  normalement  développée  ;  leur 
développement  intellectuel  se  fait  bien,  parfois  même  dune  façon 
précoce. 

A  côté  de  ces  troubles  du  caractère,  il  faut  signaler  encore  les 
troubles  du  sommeil,  qui  est  léger,  irrégulicr,  agité,  interrompu 
par  de  fréquents  réveils  :  on  peut  noter  des  périodes  de  véritable 
insomnie. 

Nous  avons  déjà  dit  que  ce  qui  caractérise  extérieurement  ces 
petits  anémiques,  c'est  que  ces  enfants  paraissent  bien  développés 
pour  leur  âge,  de  taille  et  de  poids  normal  ou  peu  s'en  faut,  d'em- 
bonpoint également  normal,  à  ceci  près  que  les  chairs  sont  molles 
et  flasques,  qu'il  y  a  une  atonie  générale  parfois  très  grande.  Le 
tissu  graisseux  sous-cutané  est  abondant,  mais  c'est  le  type  de  ce 
qu'on  appelle  vulgairement  «  de  la  mauvaise  graisse  >.  Le  thorax 
est  normalement  développé  et  ne  présente  en  général  pas  traces 
de  rachitisme  ;  aux  épiphyses  des  membres  et  à  la  face,  on  ne 
constate  rien  qui  permette  dépenser  à  un  tel  diagnostic.  11  n'existe 
pas  de  ganglions  appréciables  ni  au  cou,  ni  dans  les  aisselles,  ni 
dans  les  aines  ;  labdomen  est  normalement  développé,  parfois  un 
peu  volumineux,  mais  sans  atteindre  cependant  le  gros  ventre 
dyspeptique  ;  à  la  palpation,  on  ne  trouve  rien  d'anormal  ;  le 
volume  du  foie  et  de  la  rate  est  normal. 

Un  dernier  symptôme  enfin  qu'il  nous  faut  signaler  et  qui  serait 
assez  fréquent  d'après  Marfan,  c'est  Texistence  d'un  état  fébrile 
léger  (31°,^  en  moyenne)  continu,  persistant. 

En  résumé  :  pâleur  extrême  des  téguments,  souffles  cardio-vas- 
culaires,  troubles  digestifs,  troubles  nerveux;  absence  de  tous 
signes  physiques  ;  état  général,  embonpoint  et  développement  de 
l'enfant  bien  conservés. 

Une  pareille  description  présente,  il  est    facile  de  s'en  rendre 

compte,  des  analogies  frappantes  avec  la  chlorose  de  la  puberté. 

L'analogie  saute  aux  yeux;  et,  si  l'on  en  voulait  d'autres  preuves,. 
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qui  sont  d'ailleurs  fournies  par  l'hématologie,  nous  pouvons  en 
retrouver  dans  l'évolution  de  cette  affection.  On  sait  qu*un  des 
caractères  essentiels  de  la  chlorose  e&t  une  curabilité  rapide  sous 
rinfluence  d*un  traitement  approprié;  nous  retrouvons,  ici  encore, 
le  même  caractère. 

Sous  l'influence  du  traitement  ferrugineux  «  on  voit,  en  effet,  des 
modifications  extrêmement  rapides  se  produire  dans  Tétat  de 
Tenfant. 

La  première  en  date  est  assurément  celle  qui  survient  dans  le 
caractère  de  l'enfant.  Dans  toutes  les  observations,  on  note  cette 
rapidité  extraordinaire  du  changement  de  caractère.  En  quelques 
jours,  Tenfant  est  transformé;  de  triste,  renfermé,  apathique  qu'il 
était,  il  devient  gai,  exubérant,  ne  demandant  qu'à  jouer  et  à  cou- 
rir, plein  de  vie  et  d'entrain.  Ces  modifications  si  rapides  s'accom- 
pagnent d'ailleurs,  en  peu  de  jours  également,  d'une  atténuation 
tout  d'abord  de  la  pâleur,  puis  bientôt  d'un  retour  progressif  de  la 
coloration  des  téguments.  L'aspect  de  la  physionomie  de  l'enfant 
devient  tout  autre,  la  figure  se  colore  peu  à  peu,  les  muqueuses 
également;  bref,  l*enfant  revient  à  un  état  normal;  en  même  temps 
les  troubles  digestifs  disparaissent,  la  guérison  est  complète  et 
rapide.  Une  ou  deux  semaines  de  traitement  ferrugineux  intensif 
ont  suffi. 

N'y  a-t-il  pas  là  un  rapprochement  de  plus  à  établir  entre  cette 
anémie  et  la  chlorose?  L'analogie  est  frappante. 


•  • 


Si  nous  essayons  de  dégager  une  impression  générale  de  cette 
description,  voici,  en  résumé,  celle  qu'on  peut  en  tirer  : 

En  clinique,  lorsque  l'enfant  atteint  d'anémie  à  type  chlorotique 
se  présente  pour  la  première  fois,  on  est  frappé  immédiatement 
par  son  aspect  ;  sa  pâleur  extrême  et  si  spéciale,  son  air  apathique 
oriente  tout  de  suite  Tesprit  vers  l'idée  d'une  anémie  grave.  On 
interroge  alors  les  parents  de  l'enfant  et  on  ne  trouve,  dans  ses 
antécédents,  aucunes  traces  de  maladies,  ou  bien  on  trouve  quel- 
ques troubles  digestifs  mais  peu  intenses  ;  on  examine  l'enfant,  et 
on  cherche  tout  de  suite  à  déterminer  le  volume  de  la  rate,  on  est 
tout  étonné  de  la  trouver  de  volume  normal  ;  le  foie  n'est  pas  non 
plus  augmenté  de  volume  ;  pas  de  ganglions,  pas  de  gros  ventre, 
pas  de  signes  de  tuberculose,  pas  traces  non  plus  de  rachitisme 
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OU  de  syphilis  héréditaire;  au  cœur,  on  constate  parfois  l'existence 
d'un  souffle  extra-cardiaque;  l'enfant  est  bien  développé;  ses 
chairs  sont  molles,  mais  le  tissu  graisseux  est  abondant;  il  ne 
présente  donc  aucun  des  caractères  d'un  enfant  atrophique. 

En  somme,  on  ne  trouve  rien,  ni  dans  les  antécédents,  ni  dans 
lexamen,  qui  permette  d'expliquer  une  anémie  aussi  intense;  on 
est  alors  amené  à  exagérer  l'importance  des  troubles  digestifs  que 
présente  l'enfant  et  à  admettre,  comme  cause  de  l'anémie,  l'exis- 
tence d*une  gastro-entérite  chronique,  et  on  pense  à  l'anémie 
dîgestive,  ou  bien,  si  l'enfant  ne  présente  pas  de  troubles  diges- 
tifs, on  pense  à  un  début  d  anémie  pernicieuse.  Le  diagnostic  reste 
en  somme  en  suspens,  et  le  traitement  s'en  ressent  si  l'examen  du 
sang  ne  vient  pas  révéler  la  véritable  nature  de  cette  anémie. 
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Société  de  pédiatrie.  —  Séance  de  décembre. 

M.  Méry  a  montré  une  petite  hérédo-8]rphilitiqne  avec  lésions 
inbercoleuses.  Outre  des  ulcérations  pharyngées  et  des  ganglions 
cervicaux  suppures,  elle  a  présenté,  en  cours  de  traitement  anti- 
syphilitique, une  poussée  articulaire  à  forme  de  tumeur  blanche. 
L'ulcération  pharyngée  s  est  améliorée  par  le  traitement  ;  l'enfant 
était  donc  syphilitique,  mais  il  est  plus  difficile  de  dire  si  les  gan- 
glions et  l'arthropathiesont  syphilitiques  ou  tuberculeux.  Un  cobaye 
inoculé  a  résisté  ;  l'épreuve  de  la   tuberculine    est  impossible, 
Tenfant  ayant  spontanément  des  poussées  fébriles.    M.  Barbier 
relate  un   autre  cas  de  coexistence  de  la  tuberculose  et  de  la  sy- 
philis. Il  s'agissait  d'un  enfant  qui,  à  la  suite  d'une  chute,  eut  de 
l'hydarthrose  du  genou;  il  avait  des  stigmates  d'hérédo-syphilis, 
en  particul  ier  une  kératite  qui  résistait  depuis  longtemps  au  trai- 
tement local.    Sous  l'influence  du  traitement  antisyphilitique,  la 
kératite  guérit  rapidement;  comme  le  genou  ne  guérissait  pas,  on 
fît  l'épreuve  de  la  tuberculine  qui  fut  positive.  M.  Marfan  estime 
que  l'inefficacité    du  traitement    antisyphilitique  n'est  pas  une 
preuve  contre  la  nature  syphilitique  du  mal.  11  a  observé  une  fillette 
qui  était  atteinte  de  gommes  osseuses  multiples,  d'arthropathies, 
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de  cirrhose  hépatique  et  splénique,  de  ganglions  caséeux.  L'héré- 
dité syphilitique  était  prouvée.  Des  traitements  antisyphiiitiques 
énergiques  et  divers  furent  faits  sans  résultat  à  nombreuses  re- 
prises. L'autopsie  montra  labsence  de  tuberculose. 

M.  CoMBY  apporte  une  statistique  de  72  cas  de  vomissementa 
cycliques.  La  notion  familiale  a  été  notée  dans  7  cas,  l'entéro-colite 
dans  30  p.  100  des  cas,  la  constipation  avec  ou  sans  entéro-colite 
dans  80  p.  100  des  cas.  Dans  18  cas  existaient  des  symptômes 
appendiculaires,  qui  ne  nécessitèrent  l'opération  que  dans  quelques 
cas  ;  parfois  l'opération  marqua  le  terme  des  crises  de  vomisse- 
ments; parfois  elles  continuèrent  après  comme  avant. 

M.  HicHARDiÈRE  est  convaiucu  qu'on  décrit  sous  le  nom  de  vo- 
missements cycliques  des  faits  très  disparates.  Dans  certains  cas, 
il  s'agit  d'appendicite,  et  les  vomissements  cessent  par  l'ablation 
de  l'appendice  ;  dans  d'autres  cas,  il  existe  aussi  des  symptômes 
appendiculaires,  mais  l'ablation  de  l'appendice  n'influence  en  rien 
révolution  de  la  maladie;  Tappendicite  n'était  donc  pas  en  cause. 
Souvent  il  y  a  congestion  du  foie  et  ictère,  il  y  a  alors  des  vomis- 
sements d'origine  hépatique  ;  enfin  il  n'est  pas  niablo  qu'il  y  ait  des 
vomissements  cycliques  liés  à  l'entéro-colite  ;  mais  il  y  a  des  cas 
où  on  ne  trouve  absolument  aucun  trouble  associé;  il  est  pos- 
sible que,  dans  ces  cas,  on  ait  affaire  à  des  manifestations  larvées 
de  la  migraine. 

M.  Marfan  pense  que,  pour  discuter  la  question  des  rapports  des 
vomissements  cycliques  avec  l'entéro-colite,  il  faudrait  d'abord 
bien  préciser  ce  que  l'on  entend,  et  par  vomissements  cycliques  et 
par  entéro-colite.  Or,  on  a  confondu  avec  les  vomissements  cycli- 
ques des  vomissements  habituels  des  causes  les  plus  diverses.  De 
même,  pour  l'entéro-colite  on  a  confondu,  sous  ce  nom,  chez  l'en- 
fant, au  moins  trois  affections  très  distinctes  :  l^ia  colite  dysenté- 
riforme,  l'entérite  folliculaire  des  Allemands,  qui  semble  bien  n'être 
qu'une  dysenterie  fruste,  puisqu'on  a  obtenu  dans  ce  cas  la  séro- 
réaction  avec  le  bacille  dysentérique;  3°  l'entéralgie  spasmodique 
avec  colosuccorrhée  glaireuse  et  spasme  du  gros  intestin,  contrac- 
ture en  forme  de  corde,  que  Ton  voit  chez  les  sujets  nerveux  ; 
S"*  la  constipation  habituelle  avec  colosuccorrhée  glaireuse,  cette 
dernière  le  plus  souvent  entretenue  par  des  lavements  et  des  la- 
vages exagérés. 

Les  enfants  atteints  de  vomissements  cycliques  sont  souvent  des 
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constipés  habituels,  ce  qui  explique  qu'on  ait  constaté  la  coexistence 
des  vomissements  cycliques  et  de  Tentéro-colite  glaireuse.  Toute- 
fois, on  voit  les  vomissements  cycliques  chez  des  sujets  non  cons- 
tipés,  et  on  voit,  chez  les  sujets  constipés,  les  vomissements  per- 
sister après  que  la  constipation  est  vaincue;  la  constipation  et 
rintoxication  intestinale  qu'elle  provoque,  ne  sont  donc  pas  la 
cause  des  vomissements  cycliques. 

En  revanche,  elle  peut  être  une  cause  occasionnelle,  chez  des 
sujets  prédisposés  ;  chez  de  tels  sujets,  tout  est  prétexte  à  vomisse- 
ments acétonémiques  ;  M.  Marfan  en  a  vu  survenir  à  l'occasion  d'une 
rougeole,  d'une  varicelle;  M.  Aperta  rapporté  le  cas  d'une  GUette 
qui  avait  sa  crise  à  chaque  poussée  dentaire;  c'est  au  même  titre 
qu'on  peut  voir  des  vomissements  acétonémiques  vrais,  bien  carac- 
térisés, éclater  au  début  d'une  attaque  d'appendicite  ;  il  s'agissait 
bien  d'appendicite  vraie,  puisque  l'opération  l'a  démontré,  mais 
l'appendicite  n'était  que  la  cause  occasionnelle,  puisque  les  crises 
de  vomissements  ont  persisté. 

M.  MÉRY  a  vu,  chez  une  fillette  atteinte  de  vomissements  paro- 
xystiques, les  crises  prendre  deux  fois  une  violence  terrible  à 
l'occasion  de  maladies  algues.  Une  première  fois,  le  début  d'une 
pneumonie  fut  marqué  par  des  vomissements  Incoercibles  avec 
algidité  absolument  cholériforme;  une  seconde  fois  la  malade  eut 
une  crise  formidable,  avec  collapsus,  pouls  très  fréquent,  mort  co 
cinq  jours.  Le  jour  même  où  on  enterrait  la  petite  malade,  sa  sœur 
fut  prise  de  ûèvre  typhoïde  ;  il  est  à  supposer  que  c'est  le  début 
d'une  fièvre  typhoïde  qui  avait  provoqué  cette  crise  de  vomisse- 
ments mortels. 

M.  Variot  présente  un  enfant  de  cinq  ans  sujet  à  des  crises 
nerveuses  mal  définies,  qui  offrent  ceci  de  particulier  que,  si  on 
donne  habituellement  du  café  à  l'enfant,  les  crises  s'espacent  ;  au 
contraire,  le  bromure  et  la  valériane  ont  un  mauvais  effet.  La 
caféine  a  donné  un  résultat  encore  meilleur  que  le  café  pur  ;  la 
théobromine  a  provoqué  des  vomissements. 

M.  Lemerre  relate  six  cas  de  fièvre  typhoïde.  Il  résulte  de 
l'enquête  que  la  contagion  semble  due  au  transport  des  germes  par 
les  mains  du  personnel. 
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La  lormnle  lencocytaire  de  la  rougeole  et  de  la  rubéole,  par 
M.  A.  Lagripoul.  Compte  rendu  Soc,  de  biol. ,i906,  ii<» 30, p. 330. 

Les  cas  que  Tauteur  a  étudiés  au  point  de  vue  hématoiogique 
proviennent  de  deux  épidémies  bien  distinctes  de  rougeole  et  de 
rubéole  qui  ont  sévi  sur  la  garnison  de  Montpellier  à  plus  d'une 
année  de  distance.  Cet  examen,  qui  a  porté  sur  22  sujets  atteints 
de  rougeole  et  30  de  rubéole,  amène  Tauteur  à  formuler  les  conclu- 
sions suivantes  : 

i*"  Dans  la  rougeole,  il  y  a,  le  plus  souvent,  hyperleucocytose 
avec  polynucléose  pendant  les  périodes  d'incubation  et  d'invasion. 
Cette  hyperleucocytose  lait  place  à  une  bypoleucocytose  parfois 
très  marquée,  avec  mononucléose  pendant  la  période  d'éruption. 
La  formule  revient  peu  à  peu  à  la  normale  pendant  la  période  de 
desquamation  ; 

2®  Dans  la  rubéole,  Thyperleucocytose  de  la  période  d'incubation 
et  d'invasion  est  suivie  d'hypoleucocytose  d*une  façon  bien  moins 
fréquente  que  dans  la  rougeole.  Si  le  nombre  des  leucocytes  des 
deux  premières  périodes  diminue  à  la  période  d  éruption,  ce  flé- 
chissement n'a  lieu  que  dans  des  proportions  peu  considérables  si 
bien  que,  le  plus  souvent,  on  note  encore  à  cette  période  d'éruption 
de  Thyperleucocytose  avec  polynucléose  ou  un  chiffre  normal  de 
leucocytes  ; 

3°  Ces  différences  cependant  ne  sont  pas  assez  constantes  pour 
que  l'on  puisse  se  baser  exclusivement  sur  la  formule  leucocytaire 
pour  trancher  un  diagnostic  hésitant  entre  rougeole  et  rubéole; 

4»  Par  contre,  la  formule  leucocytaire  pourra  servir  à  diffé- 
rencier la  rougeole  et  la  rubéole  de  la  variole  d'une  part  (mono- 
nucléose avec  myélocytose),  et  de  la  scarlatine  d'autre  part  (poly- 
nucléose avec  éosinophilie)  ; 

5**  Les  différences  observées  entre  la  formule  leucocytaire  de  la 
rougeole  et  de  la  rubéole,  malgré  leur  inconstance,  viennent 
cependant  apporter  une  nouvelle  raison  de  croire  à  la  nature 
distincte  de  ces  deux  maladies,  opinion  qui  est,  du  reste,  à  peu 
près  unanimement  admise  aujourd'hui  par  les  cliniciens. 
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Deux  cas  de  tétanos  à  porte  d'entrée  rare,par  Baros.  Bev,  méd,  de 
VEst,  4906,  n-  48,  p.  573. 

Le  premier  de  ces  cas  a  trait  à  une  fillette  de  4  ans,  qui,  dix 
jours  après  la  vaccination ,  a  été  prise  de  tétanos  suraigu,  auquel 
elle  a  succombé  douze  heures  après  la  première  crise  tétanique. 

A  Texamen  de  cette  enfant  on  n'a  trouvé  aucune  trace  de  plaie 
ni  d'égratignure,  si  ce  n'est  que  les  plaies  vaccinales  se  présentaient 
sous  forme  de  trois  grosses  croûtes  noirâtres  et  desséchées, 
Térythème  périphérique  n'existant  plus. 

Il  faut  donc  admettre  dans  ce  cas  l'infection  des  plaies  vacci- 
nales, soit  par  l'enfant  lui-même,  soit  par  ses  parents,  qui  ont  dû 
toucher  les  plaies  avec  des  mains  sales  et  souillées  par  du  fumier. 
On  peut  également  admettre  le  transport  du  virus  par  du  linge 
en  contact  préalable  avec  le  bétail.  Le  mode  de  vaccination  et  le 
produit  vaccinal  doivent  être  mis  hors  de  cause,  les  mesures  anti- 
septiques voulues  ayant  été  prises.  Au  reste,  les  cent  vingt  et 
une  personnes  qui  ont  été  vaccinées  avec  succès,  n'ont  pas  eu  de 
tétanos. 

La  seconde  observation  se  rapporte  à  un  garçon  de  48  ans  dont 
les  occupations  étaient  de  soigner  le  bétail  et  de  nettoyer  les  écuries. 
Il  était  entré  à  l'hôpital  avec  des  symptômes  de  tétanos  subaigu, 
dont  il  finit  par  guérir.  Ici  encore,  l'examen  du  malade  n'a  permis 
de  déceler  aucune  trace  de  plaie  ni  d'égratignure.  En  revanche,  il 
existait  une  suppuration  d'oreilles,  surtout  à  droite,  une  irritation 
du  conduit  auditif  externe.  M.  Baros  pense  donc  que  dans  ce  cas 
l'infection  tétanique  a  eu  pour  point  de  départ  probable  le  conduit 
auditif  externe  irrité  par  la  suppuration.  Comme  à  ce  niveau-là 
il  y  avait  des  démangeaisons,  le  malade  devait  introduire  assez 
souvent  à  l'entrée  de  l'oreille  son  petit  doigt  souillé  par  du  fumier. 
Ce  mode  d'infection  par  l'oreille  a  du  reste  été  déjà  signalé,  avec 
observations  à  l'appui,  par  M.  Jaques. 

La  dilatation  des  veines  comme  signe  de  tuberculose  chez  les 
enfants,  par  G.  Gibson.  Lancel,  20  octobre  4906,  et  Bulleiin 
médical,  4906,  n«  88,  p.  984. 

M.  Gibson  a  eu  loccasion  d'observer  des  dilatations  veineuses 
chez  quatorze  enfants  plus  ou  moins  malingres,  dont  l'âge 
variait  entre  quatre  et  dix  ans.  Dans  ce  groupe,  les  deux  sexes 
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se  trouvaient  représentés  d'une  façon  à  peu  près  égale.  Les 
veines  dilatées  se  montraient  au  thorax,  au  cou,  parfois  aux  tem- 
pes. Deces  enfants,  sept  provenaient  de  familles  tuberculeuses,  huit 
avaient  des  adénopathies  cervicales,  et  trois  étaient  atteints  de 
péritonite  tuberculeuse. 

A  la  face  antérieure  du  thorax,  les  veines  sous-cutanées  dilatées 
avaient  une  tendance  à  converger  vers  la  partie  supérieure  du  ster- 
num, tandis  qu*au  dos  elles  affectaient,  de  préférence,  une  dispo- 
sition étoilée.  Dans  certains  cas,  les  ecfasies  veineuses  de  la 
partie  supérieure  du  tronc  étaient  visibles  jusqu'à  la  région 
déltoldienne.  Les  veines  jugulaires  peuvent  être  dilatées  diin  côté 
seulement,  ou  des  deux  côtés  à  la  fois  ;  elles  s  alTaissent  peu  ou 
non  dans  l'inspiration  profonde.  Souvent,  des  dilatations  veineuses 
sont  visibles  au  menton,  aux  tempes,  parfois  même  au  front. 

A  Tautopsie  d'un  enfant,  qui  avait  la  jugulaire  gauche  dilatée, 
on  trouva  un  chapelet  de  ganglionsbronchiques  luméfiéset  caséeux 
entourant  la  veine  anonyme  gauche. 

Tenant  compte  des  antécédents  de  ces  enfants  et  des  résultats 
de  leur  examen  clinique,  l'auteur  estime  qu'il  s'agissait,  chez  eux, 
abstraction  faite  des  trois  péritonites  tuberculeuses  avérées,  de 
tuberculose  plus  ou  moins  latente,  très  vraisemblablement  accom- 
pagnée d' infiltration  caséeuse  des  ganglions  trachéo-bronchiques. 

Il  conclut  '  de  ces  observations  que  l'existence  de  veines  sous- 
cutanées  visibles  au  tronc,  de  veines  cervicales  dilatées,  ne  saf- 
faisant  pas  à  l'inspiration,  de  veines  apparentes  au  menton  ou  aux 
tempes,  doit  être  considérée  comme  un  signe  de  présomption  de 
tuberculose,  permettant  ainsi  d'établir  un  diagnostic  précoce  de 
cette  affection  et  d'en  assurer,  par  conséquent,  un  traitement  effi- 
cace. 

Atrophie  du  potunon  et  dilatation  des  bronches  chez  une  fillette 
de  14  ans,  par  M.  Haushalter.  Revue  méd,  de  VEsl,  1906,  n°  6, 
p.  38-2. 

Cette  observation  a  trait  à  une  fillette  de  13  ans,  qui,  depuis 
une  bronchite  contractée  à  l'âge  de  9  ans,  n'avait  cessé  de  tousser 
et  de  cracher.  Kile  était  petite,  chétive,  à  type  infantile,  habituel- 
lement cyanosée,  anhélante,  avec  doigts  hippocratiques.  Klle  pré- 
sentait un  énorme  affaissement  du  thorax  à  gauche  et  de  l'hyper- 
trophie du  cœur;  elle  rendait  presque  journellement  des  vomiques, 
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habituellement  très  fétides  ;  te  diagnostic  posé  fut  celui  de  dilata- 
tion des  bronches. 

L*enfant  unit  par  succomber,  avec  des  symptômes  asphyxiques  et 
asystollques,  à  une  broncho-pneumonie  du  poumon  droit. 

A  Tautopsie,  on  trouva  le  poumon  gauche  atrophié,  réduit  à 
l'état  d*une  lame  pesant  290  grammes,  et  mesurant  16  centimètres 
de  hauteur,  sur  9  de  largeur  et  3  centimètres  et  demi  d'épaisseur, 
tandis  que  le  poumon  droit  pesait  640  grammes,  avait  Si  centi- 
mètres de  hauteur,  )2  centimètres  de  largeur,  8  centimètres 
d'épaisseur. 

Le  poumon  atrophié  est  creusé,  dans  toute  son  étendue,  de 
cavités  de  la  dimension  d'un  petit  doigt,  qui  sont  les  bronches 
dilatées  et  tapissées  d'une  muqueuse  congestionnée,  couleur  lie  de 
vin.  De  tissu  pulmonaire,  il  ne  reste  pour  ainsi  dire  plus  traces  ; 
les  espaces  compris  entre  les  bronches  sont  constitués  par  de 
minces  travées  de  tissu  carnisé  dur  et  sec.  Tout  le  médiastin  et  le 
hile  des  poumons  sont  bourrelés  de  ganglions  congestionnés, 
variant  du  volume  d'une  noisette  à  celui  d'une  noix,  témoignage  de 
l'infection  habituelle  de  la  muqueuse  respiratoire.  Le  cœur  est 
hypertrophié  dans  ses  parois  et  dans  ses  muscles  papillaires,  sur- 
tout au  niveau  du  cœur  droit. 

Cette  atrophie  du  poumon  gauche,  avec  sclérose  et  dilatation  des 
bronches,  est  sans  doute  le  résultat  d'une  broncho-pneumonie, 
contractée  dans  la  première  enfance. 

Maladies  par  imitation,  par  M.  Schoedel.  Jahrb.  /*.  Kinderheilk,, 
4906,  vol.  XIV,  p.  522. 

L'auteur  donne  dans  son  travail  la  relation  d'une  épidémie  qui 
s'était  déclarée  dans  une  école  de  filles, et  qui  s'est  manifestée  par 
une  sorte  de  tremblement  de  la  main  et  du  bras  droit  survenant 
quand  les  élèves  voulaient  écrire. 

Cette  névrose  se  déclara  tout  d'abord  chez  deux  élèves,  chez 
lesquelles  l'auteur  ne  trouva  aucune  aflection  caractérisée.  Il  les 
renvoya  à  l'école  et  9  jours  plus  tard  9  autres  flUettes  étaient  prises 
a  leur  tour.  Ce  «  tremblent  d'écriture  >  fit  alors  du  progrès  et,  au 
bout  d'un  mois,  21  élèves  sur  35  en  furent  atteintes. 

Au  début,  les  malades  prises  ne  présentaient  du  tremblement 
qu'après  avoir  écrit  d'une  façon  convenable  pendant  quelque  temps. 
Plus  tard, ce  tremblement,  qui  rendait  l'écriture  tout  k  fait  illisible, 
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survenait  aussitôt  que  l'enfant  traçait  les  premiers  mots.  Cette 
ataxie  du  bras  ne  se  manifestait  qu'à  récriture,  les  mouvements 
nécessités  par  d'autres  travaux  ou  occupations  restant  normaux. 

La  guérison  a  été  obtenue  par  plusieurs  séances  de  faradisation 
douloureuse,  la  douleur  étant  destinée  à  servir  d'élément  de  sugges- 
tion. 

Ni  les  enfants  qui  appartenaient  à  la  classe  ouvrière,  ni  les 
parents  ne  présentaient  de  stigmates  d'hystérie. 

L'auteur  ne  pense  pas  que  cette  ataxie  fût  une  manifestation 
d'hystérie.  Il  incrimine  plutôt  l'absence  de  jugement,  l'imitation 
et  la  suggestibilité  qui  forment  le  fond  du  caractère  de  l'enfant. 

Faraplégie  infantile  avec  débat  insidieux  et  aggraTation  ultérieure 
après  état  stationnaire,  par  Bouchavd.  Journal  des  sciences  méd. 
de  Lille.  1906,  n°  4^,  p.  401. 

Cette  observation  se  rapporte  à  une  fillette  de  8  ans,  qui,  à  la 
suite  d'une  affection  grave,  probablement  une  broncho-pneumonie 
dont  la  convalescence  fut  longue,  présenta,  à  l'âge  de  22  mois,  un 
affaiblissement  considérable  des  membres  inférieurs.  Cette  para- 
plégie, après  être  restée  stationnaire  pendant  quatre  ans,  s'est 
aggravée  au  point  que  la  station  debout  est  devenue  impossible. 
Actuellement  les  sphincters  fonctionnent  régulièrement  et  il 
n'existe  pas  dé  troubles  de  la  sensibilité,  mais  les  muscles  ne  se 
contractent  pas  sous  l'influence  de  l'électricité  et  les  réflexes  tendi 
ncux  sont  abolis. 

On  ne  remarque  rien  d'anormal  du  côté  des  membres  supérieurs. 
I/attitude  des  membres  inférieurs,  qui  sont  à  demi  fléchis*  pour- 
rait au  premier  aspect  faire  croire  à  lexistence  d'une  maladie  de 
Little,  mais  la  paralysie  est  apparue  longtemps  après  la  naissance, 
et  elle  s'est  aggravée,  au  lieu  de  s'atténuer,  avec  le  temps.  On  ne 
trouve  d'ailleurs  ni  la  raideur  des  membres  ni  l'exagération  des 
réflexes  qui  caractérisent  cette  affection. 

Cette  absence  de  phénomènes  spasmodiques  et  l'abolition  de  la 
contractiiité  électrique  des  muscles  ne  permettent  pas  de  songer 
à  une  paralysie  d'origine  cérébrale.  Comme  la  paralysie  est  limitée 
aux  membres  inférieurs  et  ne  présente  ni  phénomènes  spasmo- 
diques, ni  troubles  de  la  sensibilité  et  des  sphincters,  on  peut 
également  écarter  l'idée  de  la  polynévrite,  de  l'atrophie  muscu- 
laire myopalhique,  de  la  plupart  des  myélites.  On  ne  peut  guère 
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songer  qu'à  uiie  myélite  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  à 
évolution  anormale,  aiguë,  subaignè  ou  chronique. 

De  la  fiÔTie  causée  par  le  babeurre,  par  G.  Tugendreich.  Avch. 
f,  Kinderheilk,,  4906,  vol.  XLIV,  p.  34. 

L'auteur  attire  l'attention  sur  l'élévation  de  la  température 
qu'on  observe  chez  les  enfants  quelques  heures  après  la  première 
prise  de  babeurre.  Chez  les  enfants  qui  présentent  cette  fièvre  de 
babeurre,  il  en  est  chez  lesquels  tout  se  limite  à  un  unique  mouve- 
ment fébrile  ;  mais  il  en  est  aussi  chez  lesquels  la  fièvre  reparaît 
après  chaque  prise  de  babeurre,  ce  qui  oblige  parfois  de  renoncer 
à  cet  aliment. 

Pendant  ces  poussées  fébriles,  l'état  général  de  l'enfant  est  plus 
ou  moins  atteint  ;  l'on  peut  même  observer  du  coUapsus.Les  selles 
deviennent  plus  liquides,  mais  non  pas  muqueuses.  Les  vomisse- 
ments sont  rares.  Le  poids  du  nourrisson  reste  stationnaire  ou 
diminue. 

Ce  qui  est  particulièrement  caractéristique  de  la  fièvre  provoquée 
par  le  babeurre,  c'est  que  l'élévation  de  la  température  tombe  brus- 
quement après  la  suppression  du  babeurre,  même  dans  les  cas 
où  la  fièvre  a  atteint  d'emblée  39  et  40°. 

Un  cas  de  tumeur  crânienne  congénitale,  par  M.  Froelich.  Bevite 
méd.  de  VEsl,  4906,  n«  19,  p.  593. 

Il  s'agit  d'une  fillette  de  deux  ans  qui  est  entrée  à  l'hôpital  pour 
une  tumeur  occupant  la  région  pariétale  gauche  au-dessus  de 
l'oreille.  A  la  naissance  de  l'enfant.  les  parents  remarquèrent  au- 
dessus  de  l'oreille  une  petite  tumeur,  du  volume  d'un  gros  pois,  de 
couleur  bleuâtre.  Six  semaines  après,  elle  était  grosse  comme  une 
noisette  et  se  tendait  quand  l'enfant  criait.  Son  développement  fut 
lent,  mais  progressif  jusque  il  y  a  un  an,  où,  à  l'occasion  d'une 
coqueluche,  l'augmentation  de  la  tumeur  se  lit  rapidement.  Depuis 
quelques  semaines,  sans  raison  aucune,  la  tumeur  grossit  de  nou- 
veau assez  notablement. 

A  l'examen  de  la  malade,  on  voit  eu  arrière  et  au  dessus  du  pa- 
villon de  l'oreille  gauche  une  tumeur  du  volume  d'une  mandarine, 
échancrée  à  sa  partie  inférieure  pour  y  loger  la  partie  supérieure 
du  conduit  auditif  ;  elle  entoure  ce  dernier  comme  un  fer  à  cheval. 
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Elle  repousse  en  avant  le  pavillon  de  l'oreille,  en  refoulant  le  car- 
tilage avec  lequel  elle  est  en  connexion  intime.  En  arrière,  elle 
descend  jusqu'à  la  région  mastoïdienne  ;  en  haut  elle  empiète  sur 
le  pariétal. 

La  peau  qui  recouvre  la  tumeur  est  normale  en  certains  points, 
en  d'autres  elle  a  des  reflets  bleuâtres  ;  elle  glisse  en  général  sur 
la  tumeur,  mais  par  place  elle  y  adhère.  La  tumeur  en  totalité  est 
mobile  sur  la  botte  crânienne  sous-jacente.  Elle  est  rénitente  par 
place,  molasse  dans  d  autres,  quelques  points  sont  durs  comme  du 
cartilage.  Elle  ne  se  réduit  pas  d'une  façon  sensible  à  la  pression, 
les  cris  et  les  efforts  ne  semblent  pas  avoir  d  action  sur  elle.  La 
tumeur  n'est  animée  ni  de  souffle  ni  de  battements. 

On  remarque  en  outre,  chez  Tenfant,  un  petit  angiome  siégeant 
à  la  racine  du  nez  et  qui  devient  plus  saillant  pendant  ses  cris. 

D'après  l'ensemble  des  caractères  de  cette  tumeur,  M.  Frœlich 
s'arrêta  au  diagnostic  d'angiome  en  voie  de  transformation  flbro- 
kystique.  L'opération  confirma  ce  diagnostic. 

La  digestion  stomacale  de  ralbomine  chez  le  nourrisson,  par  L. 
Langstefn.  Jahrb.  f,  Kinderheilk,,  4906,  vol.  XIV,  p.  139. 

Dans  une  série  de  recherches  qui  ont  porté  sur  une  vingtaine 
de  nourrissons,  l'auteur  a  trouvé  des  albumoses  et  des  pep- 
tones  dans  l'estomac  de  nourrissons,  aussi  bien  à  l'état  normal  que 
dans  les  conditions  pathologiques.  Il  a  pu  encore  constater  qu'au 
point  de  la  formation  des  peptones,  le  lait  de  vache  et  le  lait  de 
femme  se  comportent  de  la  même  façon  ;  en  tout  cas,  il  n'a  rien 
trouvé  pouvant  être  interprété  dans  le  sens  d'une  digestibilité 
différente  des  caséines  d  origine  différente. 

Chez  les  enfants  dyspeptiques,  du  moins  dans  les  formes  de 
dyspepsie  que  l'auteur  a  étudiées,  la  digestion  stomacale  de  l'al- 
bumine passe  par  les  mêmes  stades  que  chez  le  nourrisson  bien 
portant. 

Composition  chimique  du  sang  chez  le  nonvean-né,  par  E.  Sciiiff. 
Jahrb.  f,  Kinderheilk,,  490S,  vol.  XIV,  p.  409  et  540. 

Ces  recherches  faites  sur  50  nouveau-nés  ont  donné  les  résul- 
tats suivants. 

Le  résidu  sec  des  cendres  et  la  proportion  de  substances  albu- 
minoîdes  présentent  de  grandes  variations  chez  les  nouveau-nés. 
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chez  lesquels,  suivant  les  cas,  pendant  les  dix  premiers  jours,  ces 
substances  oscillent  entre  21,4  et  27,7  p.  iOO  pour  le  résidu  sec, 
entre  0,79  et  4,34  p.  400  pour  les  cendres, et  entre  47,5  et  27  p.  400 
pour  la  proportion  de  substances  aibuminoîdes.  C'est  pendant  le 
premier  jour  qu'on  trouve  la  plus  grande  quantité  de  résidu  sec  et 
de  cendres.  De  26.5  p.  100  en  moyenne  pendant  le  premier  jour,  le 
résidu  sec  ne  tombe  à  23,07  p.  400  qu'au  dixième  jour.  Les  cendres 
qui  donnent  au  premier  jour  4,1  p.  100,  descendent  à  0,97  p.  400  au 
troisième  jour,  remontent  ensuite  pendant  quatre  à  4,07  p.  100  et 
tombent  à  0,98  p.  400  au  dixième  jour.  Quant  à  la  proportion  de 
substances  aibuminoîdes,  elle  est  influencée  par  la  ligature  du  cor- 
don. Quand  celle-ci  est  faite  aussitôt  après  la  naissance,  on  trouve 
pendant  le  premier  jour  une  proportion  de  substances  albumfnoi- 
des  de  23,58  p.  100,  qui  diminue  ensuite  jusqu'au  dixième  jour,  où  elle 
n'est  plus  que  de  20,78  p.  400.  Si  la  ligature  du  cordon  est  faite 
tardivement,  la  proportion  initiale  de  substances  aibuminoîdes, 
qui  est  de  23,73  p.  400,  augmente  ensuite  pendant  trois  jours  et, 
après  avoir  atteint  25,24  p.  400,  tombe  à  2^2,73  p.  100  au  dixième  jour. 

Pendant  la  nuit,  le  résidu  sec  est  plus  élevé  que  pendant  le  jour, 
contrairement  aux  cendres  dont  on  trouve  une  plus  grande  partie 
dans  le  sang  pris  pendant  le  jour  que  dans  le  sang  pris  pendant 
la  nuit.  Le  sexe  est  sans  influence  sur  la  proportion  de  résidu  sec 
et  de  cendres  ;  en  revanche,  la  proportion  de  substances  aibumi- 
noîdes est  plus  élevée  chez  les  garçons  (22,89  p.  400  en  moyenne) 
que  chez  les  filles  (21,99  p.  400  en  moyenne).  La  primiparilé  ou  la 
multiparité  n'exercent  aucune  influence  sur  la  proportion  de  subs- 
tances aibuminoîdes  et  de  résidu  sec  du  sang  du  nouveau-né. 
Mais  la  proportion  de  cendres  est  plus  élevée  dans  le  sang  des 
enfants  des  primipares. 

La  proportion  de  cendres  et  de  résidu  sec  est  d'autant  plus  élevée 
que  le  nouveau-né  est  plus  développé.  Par  contre,  la  proportion  de 
substances  aibuminoîdes  est  plus  élevée  chez  les  nouveau-nés 
faibles. 

Chez  les  nouveau-nés  ictériques,  la  proportion  de  cendres  et  de 
résidu  sec  n'augmente  qu'à  partir  du  cinquième  jour. 

Le  poids  spécifique  du  sang  est  constant  chez  le  même  nou- 
veau-né, mais  varie  d'un  enfant  à  l'autre,  dans  les  limites  com- 
prises entre  4,0204  et  4,0363.  11  est  de  4,0254  chez  les  garçons  et 
de  1,0290  chez  les  filles. 
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Le  régime  alimentaire  dans  la  rougeole. 

Pour  établir  la  diététique  de  la  rougeole,  il  est  nécessaire  de 
se  baser  sur  la  physiologie  pathologique  de  cette  affection. 
M.  Ramus  (i)  a  essayé  de  le  faire,  en  étudiant  Tétat  des  échanges 
nutritifs  au  cours  de  cette  maladie.  Il  a  donc  successivement  ob- 
servé les  éliminations  urinaires  et  le  poids  en  fonction  de  diffé- 
rents régimes. 

La  durée  de  la  maladie  ayant  été  divisée  en  période  de  quatre 
jours  à  dater  du  j^ur  de  l'éruption,  M.  Ramus  a  constaté  que  le 
volume  des  urines  passe  par  trois  phases:  une  première  phase 
d*oligurie  répondant  à  la  première  période,  une  seconde  phase 
de  polyurie  répondant  à  la  seconde  période.  Enfîn,  dans  une  troi 
sième  phase  répondant  aux  deux  dernières  périodes,  le  volume 
augmente,  diminue  ou  reste  stationnaire.  Cette  courbe,  plus  ou 
moins  accentuée  suivant  la  gravité  de  la  maladie,  est  indépen- 
dante du  régime  adopté. 

L'élimination  de  Turée  subit  des  modifications  notables  au 
cours  de  la  rougeole.  Dans  la  première  période,  elle  est  en  petite 
quantité  ;  dans  la  deuxième,  elle  augmente  progressivement,  pour 
atteindre  son  maximum  du  9*^  au  1*2^  jour  ;  puis  elle  revient  à  la 
normale.  La  teneur  du  régime  en  albumine  ne  parait  pas  Taug- 
menter  pendant  la  première  période  ;  elle  Taugmenteau  contraire 
pendant  les  périodes  suivantes.  On  ne  peut  établir  un  parallé- 
lisme absolu  entre  les  courbes  de  Turée,  des  urines  et  de  la  mar- 
che de  la  température. 

Le  taux  des  chlorures  urinaires  n'est  pas  influencé  par  la  rou- 
geole, on  n'observe  ni  rétention  ni  crise,  comme  il  en  existe  dans 
d'autres  maladies  infectieuses  :  félimination  est  égaie  à  linges- 
tloD.  On  ne  peut  établir  de  rapport  entre  l'excrétion  des  chlorures 
d'une  part  et  Turée  d'autre  part. 

Le  poids  du  corps  au  cours  de  la  rougeole  subit  dès  le  début 
une  baisse  plus  ou  moins  considérable,  mais  toujours  appréciable. 
Dans  les  périodes  suivantes,  il   reste  stationnaire,  pour  remon- 

(1)  E.  Ramus,  Régime  alimenlaire  à  instituer  dans  la  rougeole.  Thèse 
de  Paria,  1906. 


44  REVUE   OES^  MALADIES   DE   l'eNFANCE 

ter  ensuite  sans  jamais  atteindre  toutefois  le  poids  primitif  avant 
la  guérison  complète. 

On  ne  peut  établir  de  rapport  entre  la  courbe  du  poids  et  celles 
du  volume  des  urines  et  de  Turée.  Les  chlorures,  au  contraire, 
semblent  avoir  une  influence  manifeste  sur  le  poids  ;  ingérés 
dès  le  début  de  la  maladie,  ils  diminuent  la  perte  de  poids, 
souvent  si  considérable  pendant  la  première  période.  Cette  atté- 
nuation ne  peut  être  attribuée  à  la  fixation  d'eau  dans  Torganisme, 
puisque  nous  avons  vu  qu'il  n'y  avait  pas  rétention  de  chlorures 
au  cours  de  la  rougeole. 

Ces  faits  semblent  donc  indiquer  que  le  rôle  des  chlorures 
dans  Téconomle  n'est  pas  un  rôle  uniquement  physique,  la  fixa- 
tion de  l'eau  dans  l'économie,  mais  qu'il  faut  encore  leur  attri- 
buer un  rôle  biologique  consistant  en  une  modification  bienfai- 
sante des  phénomènes  de  nutrition  cellulaire. 

Voici  donc  le  régime  alimentaire  que  M.  Ramus  propose  dans 
la  rougeole. 

Dans  les  quatre  premiers  jours  de  la  maladie,  il  est  inutile  de 
donner  aux  enfants  des  aliments  albumiooîdes,  puisqu'ils  n'éli- 
minent pas  plus  d'urée  avec  le  lait  qu'avec  l'eau  d'orge.  On  leur 
fera  donc  ingérer  de  l'eau,  sous  forme  d'infusions  tièdes  de  bour- 
rache, de  mauve,  d'eau  d'orge,  sous  forme  de  limonades  cuites. 
Afin  d'éviter  une  perte  de  poids  trop  grande,  on  ajoutera  à  ce 
régime  une  certaine  quantité  de  NaCI,  qui  sera  un  peu  supé- 
rieure à  celle  qu'ils  auraient  prise  avec  du  lait  :  soit  5  grammes 
de  sel  pour  des  enfants  de  4  à  10  ans. 

Dès  la  seconde  période,  après  la  chute  de  la  température,  le 
régime  albumineux  pourra  être  repris,  car  on  note  une  diminu- 
tion sensible  de  l'urée  chez  les  enfants  qui  n'ingèrent  pas  d'albu- 
mine. Donc,  suivant  l'appétit  de  l'enfant  et  l'état  de  ses  voies  di- 
gestives,  on  pourra,  sans  avoir  recours  à  un  régime  de  transition, 
tel  que  le  régime  lacté  exclusif,  ordonner  sans  danger  une  ali- 
mentation en  rapport  avec  son  âge  :  potage,  œufs,  jus  de  viande, 
riz,  beurre,  etc.,  en  surveillant  toujours  l'état  des  selles  et  en 
réduisant  l'alimentation  si  la  diarrhée  apparaissait.  On  évitera  de 
la  sorte  beaucoup  de  complications,  qui  sont  le  résultat  de  TafTai- 
blissement  prononcé  au  cours  de  la  rougeole. 
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Opothérapie  surrénale  dans  rincontinence  essentielle  d'nrine. 

M  Zanoni  (de  Milan),  qui  a  déjà  préconisé  Topothérapie  surré- 
nale contre  la  coqueluche,  recommande  aujourd'hui  cette  médica- 
tion dans  rincontinence  essentielle  d  urine  chez  les  enfants.  11  a 
employé  c-ette  médication  dans  6  cas,  aux  doses  de  15  à  70  gouttes 
d'extrait  surrénal  par  jour,  suivant  Tàge  et  selon  l'intensité  ou 
l'ancienneté  de  Taflection,  données  en  2  ou  4  fois.  Sur  les  6  ma- 
lades, 5  ont  complètement  guéri,  en  un  espace  de  temps  variant  de 
trois  jours  à  deux  semaines,  et  ces  guérisons  se  maintiennent 
après  5  et  6  mois  ;  le  sixième  enfant  a  été  très  amélioré. 

11  est  préférable  de  donner  d'emblée  d'asez  fortes  doses' 
(40  gouttes)  et  de  les  continuer  encore  pendant  quelque  temps 
après  la  guérison.  Au  cours  du  traitement,  il  est  utile  d'exiger 
autant  que  possible  que  les  enfants  urinent  à  heures  fixes.  On  doit 
leur  recommander  d'éviter  les  refroidissements  et  de  porter  une 
ceinture  de  flanelle  assez  épaisse.  (Sem.  méd,) 

Une  réaction  nrinaire,  signe  d'helminthiase. 

La  présence  des  parasites  intestinaux,  quelle  qu'en  soit  la  nature, 
est  souvent  difficile  à  reconnaître,  même  par  la  recherche  de  leurs 
œufs  dans  les  déjections.  Si,  en  effet,  il  est  des  périodes  au  cours 
desquelles  ces  œufs  pullulent  dans  les  excréments,  il  en  est  d'autres 
où  ils  ne  sont  pas  éliminés,  et,  en  pareille  occurrence,  le  diagnostic 
de  l'helminthiase  peut  devenir  impossible.  Or,  M.  léfimov  dit  avoir 
trouvé  une  réaction  urinaire  indiquant,  à  coup  sur,  la  présence  de 
vers  intestinaux. 

On  recueille,  dans  un  tube  à  réaction,  5  à  10  centimètres  cubes 
d'urine  qui  vient  d'être  émise  et,  sans  avoir  filtré  ce  liquide  (à 
moins  qu'il  ne  soit  trouble),  on  le  chauffe  jusqu'à  ébullition,  puis 
on  y  ajoute  5  à  10  gouttes  de  solution  officinale  de  nitrate  acide 
de  mercure.  Sous  l'influence  de  ce  réactif,  l'urine  des  sujets 
n'hébergeant  pas  de  vers  intestinaux  se  trouble,  devient  lactes- 
cente et  dépose  un  précipité  blanc.  Dans  le  cas  d'helminthiase,  ce 
trouble  urinaire,  ainsi  que  le  précipité  qui  en  résulte,  prennent 
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toujours  une  coloration  grise,  même  noirâtre,  due  vraisemblable- 
ment à  la  présence  d'une  toxine  élaborée  par  les  parasites,  absor- 
bée dans  le  sang  et,  en  fin  de  compte,  éliminée  par  les  urines. 

Pour  que  Tépreuve  soit  valable,  il  est  indispensable  que  le  sujet 
en  expérience  n'ait  pas  pris  certains  médicaments,  surtout  les 
alcalis,  les  composés  sulfureux  (y  compris  la  poudre  de  Dower, 
qui  contient  du  sulfure  de  potassium),  certaines  préparations 
martiales  et  les  composés  plombiques,  substances  qui,  avec  le 
nitrate  acide  de  mercure,  donnent  également  un  précipité  grisâtre 
ou  noirâtre  dans  Turine.  Mais  ce  n'est  pas  le  cas  de  la  morphine, 
des  salicylates,  de  l'acide  phénique,  des  sels  de  zinc  et  de  cuivre, 
de  la  phénacétine,  de  la  quinine  et  de  Tantipyrine. 

Une  urine  purulente  altère  la  réaction,  mais  la  présence  d'albu- 
mine, de  sucre  ou  d'indican  ne  Tempéche  pas  de  se  produire  régu- 
lièrement. 

La  réaction  indiquée  par  M.  léfimov  est  liée  aussi  bien  â  la 
présence  de  tœnias  qu'à  celle  de  vers  cylindriques.  La  coloration 
grisâtre  du  précipité  est,  toutefois,  plus  foncée  dans  le  premier 
cas  que  dans  le  second,  mais  cette  différence  n*est  pas  assez  tran- 
chée pour  reconnaître  sûrement  le  genre  du  parasite  auquel  on  a 
affaire.  Ce  diagnostic  diflérentiel  pourrait  cependant  être  fait,  au 
dire  de  l'auteur,  par  l'examen  microscopique  des  cristaux  urinaires 
obtenus  après  évaporatiou  —  sur  un  verre  porte-objet  chauffé 
au-dessus  d'une  flamme  de  gaz  —  d'une  mince  couche  d'urine, 
étalée  uniformément  au  moyen  d'un  petit  tampon. 

S'agit-il  de  vers  rubanés,  on  obtient  nombre  de  cristaux  gra- 
nulés. Se  trouve- t-on,  par  contre,  en  présence  de  nématodes,  on 
observe  des  cristaux  étoiles,  qui  sont  particulièrement  gros  et 

beaux,  lorsqu'il  s'agit  d'ascarides. 

(Bullelin  méd,) 
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avec  une  variété  de  caractères  qui  en  rend  la  lecture  facile, 
illustré  de  61  tableaux  et  de  430  figures  documentaires,  pour 
la  plupart  bien  choisies  et  claires,  ce  traité  donne,  avec  une  ten- 
dance pratique  très  évidente,  une  vue  d'ensemble  très  intéressante 
de  la  pédiatrie  allemande  actuelle. 

Le  premier  volume  comprend  la  séméiologie,  la  prophylaxie  et 
la  thérapeutique  générale,  Talimentation,  l'allaitement  et  la  nutri- 
tion aux  différentes  périodes  de  l'enfance,  les  maladies  des  nour- 
rissons, les  maladies  générales  (altération  du  sang,  rachitisme, 
diabète,  scrofuiose)  et  les  maladies  infectieuses. 

A  signaler  dans  ce  premier  volume  le  très  intéressant  article  du 
professeur  Pfaundler  sur  la  séméiotique  des  maladies  infantiles, 
qui,  sous  206  tètes  de  chapitre,  signale  et  passe  en  revue  tous  les 
symptômes  possibles  de  la  pathologie  infantile  avec  un  luxe  et 
une  précision  de  détails  tout  à  fait  louables. 

De  temps  en  temps,  la  symptomatologie  est  schématisée  en  ta- 
bleaux très  clairs  et  très  instructifs. 

Très  documentés  aussi  les  articles  de  M.  Camerer  et  de  M.  Som- 
merfeld  sur  Talimentation  et  la  nutrition  des  enfants,  avec  des 
tableaux  alimentaires  évalués  en  centimètres  cubes  ou  eu  grammes 
et  en  calories  et  éléments  chimiques. 

Les  maladies  des  nouveau-nés  sont  traitées  à  part  par  M.  Knop- 
felmacher,  de  Vienne,  les  maladies  de  la  puberté,  par  M.  Seitz, 
de  Munich. 

Les  fièvres  éruptives  ont  donné  lieu  à  un  déploiement  de  planches 
en  couleur  peut-être  excessif,  bien  qu^elles  soient  au  total  très 
explicites. 

Parmi  les  fièvres  éruptives,  on  trouve  un  article  du  profes- 
seur Bokay  sur  la  «  quatrième  maladie  »,  que  Dukes  a  voulu 
isoler.  M.  Bokay  lui  reproche  justement  la  littérature  étran- 
gère, en  particulier  Tarticle  de  FilatolT  sur  la  rubéole  scarlati- 
neuse. 

Dans  le  second  volume  on  trouve  successivement  les  maladies 
de  l'appareil  digestif,  respiratoire,  circulatoire,  génito-urinaire, 
du  système  nerveux  et  de  la  peau. 

C'est  le  professeur  Fischl  qui  a  assumé  la  lourde  tâche  de 
décrire  les  maladies  alimentaires  et  digestives  du  nourrisson  et 
les  maladies  de  l'intestin  du  second  âge  ;  il  a  réussi  avec  son  talent 
habituel. 
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Le  professeur  Pfaundler  s*est  réservé,  et  c'était  justice,  Texposé 
de  la  sténose  pylorique  du  nourrisson,  qu'il  avait  autrefois  étudiée 
avec  tant  de  sagacité. 

Les  maladies  dues  à  des  parasites  animaux  sont  illustrées  d'in- 
téressantes figures. 

On  est  assez  étonné,  après  cela,  de  trouver  isolé,  sans  aucune 
continuité  avec  les  infections  du  tube  digestif,  un  article  de 
M.  Moro,  d'ailleurs  un  peu  court,  sur  la  flore  digestive  à  l'état 
pathologique. 

Pourquoi  faut- il  que,  pour  ce  traité  comme  pour  beaucoup  d'ou- 
vrages allemands,  on  ait  à  regretter  le  peu  de  place  donnée  à  la 
littérature  française  ? 

L.  G. 

Précis  de  médecine  infantile,  par    P.  Nobécourt.  Paris,  4907, 

Masson  et  O^,  éditeurs. 

Notre  collaborateur  vient  de  publier,  dans  la  collection  de  précis 
médicaux,  un  petit  traité  de  médecine  infantile,  s'adressent  au 
praticien  et  à  l'étudiant.  On  y  trouve  une  étude  complète  des  ma- 
ladies les  plus  communes  et  les  plus  intéressantes  du  jeune  âge, 
étude  faite  surtout  au  point  de  vue  pratique,  et  portant  sur  la  cli- 
nique, la  pathogénie«  la  prophylaxie  et  le  traitement  de  ces  aflec- 
tiens.  L'anatomie  pathologique  et  la  bactériologie  ne  sontBxposées 
que  dans  les  cas  où  elles  offrent  un  intérêt  spécial. 

Les  dernières  pages  de  ce  livre  sont  consacrées  à  un  mémento 
thérapeutique,  où  Ton  trouve  non  seulement  les  principaux  médi- 
caments, mais  encore  certaines  médications  (babeurre,  bouillon  de 
légumes,  viande  crue,  etc.)  qui  ont  une  grande  importance  en 
médecine  infantile. 

R.  R. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil 


Paris,  imp.  E.  ARRAULTetC'%  9,  rue  Notre-Dame-de-Lorette. 
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TRAVAIL  DU  SERVICE  DE  M.  LE  PROFESSEUR  HUTINEU 


Remarques  sur  les  courbes  de  poids  et  de  température 
dans  les  gastro-entérites  infantiles,  par  Lucien  Rivet,  in- 
terne de  rhospice  des  Enfants-Assistés. 

Pendant  la  période  d*été  de  1906,  nous  avons  étudié  les  cas 
de  gastro-entérites  infantiles  traités  dans  le  service  de  notre 
maître,  M.  le  professeur  Hutinel,  à  Thospice  des  Enfants- 
Assistés.  Nous  avons  étudié,  à  divers  points  de  vue,  les  modi- 
fications favorables,  ou  défavorables,  obtenues  à  l'aide  de  di- 
vers régimes  diététiques  et  de  divers  modes  de  réalimenta- 
tion. Cette  étude  nous  a  permis  de  faire  sur  l'évolution  des 
gastro-entérites  un  certain  nombre  de  constatations  intéres- 
santes ;  nous  nous  proposons  simplement  aujourd'hui  de  sou- 
ligner ici  celles  qui  ont  trait  aux  courbes  de  poids  et  de  tem- 
pérature, c'est-^dire  aux  deux  éléments  cliniques  principaux 
qui  traduisent  l'évolution  générale  de  la  maladie,  et  qui  per- 
mettent, dans  une  certaine  mesure,  d'apprécier  l'influence 
plus  ou  moins  favorable  de  la  diététique. 

I.  —  Les  courbes  de  température. 

La  température  des  enfants  amenés  à  l'hôpital  pour  des 
troubles  gastro-intestinaux  est,  dès  le  début,  très  différente, 
suivant  l'intensité  de  ces  troubles.  Et,  parmi  les  tracés  ther- 
miques, un  des  types  les  plus  curieux  est  réalisé  par  les  ma- 
lades qui  présentent  cette  forme  grave  d'entérite  décrite  sous 
le  nom  de  choléra  infantile.  Chez  ces  enfants,  la  fonction 
thermogénique  est  profondément  troublée  ;  aussi  parfois,  du 
fait  seul  du  transport,  ces  enfants,  subissant  violemment  l'ac- 
tion de  l'air  frais,  ne  présentent,  à  leur  arrivée  à  l'hôpital, 
aucune  hyperthermie,  ni  centrale,  ni    périphérique  (voir  la 
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courbe  3}  ;  aussitôt  couchés,  la  réaction  s'opère,  et  leur  tem- 
pérature centrale  s'élève  d'une  façon  considérable,  atteignant 
et  dépassant  4o°.  Notre  maître  M.  Hutinel  nous  a,  plusieurs 
fois,  fait  remarquer  ce  phénomène,  et  insiste  sur  l'inconvé- 
nient qu'il  y  aurait  à  se  fier  à  la  température  prise  à  l'arrivée 
du  malade,  à  la  consultation  externe.  II  faut,  dans  ce  premier 
examen,  tenir  compte  davantage  de  l'aspect  général  si  spécial 
du  malade,  avec  son  état  d'abattement  profond,  entrecoupé 
par  des  cris  aigus  continuels,  ses  yeux  excavés,  sa  langue 
sèche;  on  attendra  l'examen  de  l'enfant  bien  installé  dans 
son  lit  pour  être  fixé  sur  son  type  fébrile.  Or  ce  type  très  spé- 
cial a  été  bien  établi  par  Trousseau  :  la  température  centrale 
est  très  élevée,  89,  4o°,  alors  que  les  extrémités  présentent 
une  température  normale,  ou  même  sont  algides.  Lorsque, 
par  la  balnéation  et  la  médication  stimulante  habituelle,  on 
est  parvenu  à  réchauffer  les  extrémités  et  à  faire  baisser  la 
température  centrale,  tout  danger  n'est  pas  conjuré.  Cette 
accalmie  obtenue,  on  peut  voir  la  température  centrale  con- 
tinuer à  baisser,  l'enfant  tombe  dans  un  épuisement  complet 
et  succombe  dans  le  collapsus  algide.  Dans  d'autres  cas,  à 
cette  période  de  rémission  succède  une  période  de  réaction, 
la  température  remonte  en  même  temps  que  le  pouls  s'accé- 
lère, et  la  mort  survient  dans  une  hyperthermie  énorme.  Nous 
avons  pu  observer  plusieurs  cas  répondant  à  ces  types  fébri- 
les, mais  il  s'agit  d'évolutions  thermiques  bien  connues,  et 
ceci  nous  dispense  d'insister  davantage.  Chez  ces  malades,  il 
n'y  a  pas  à  parler  de  réalimenlation,  cette  question  ne  se  pose 
que  lorsqu'ils  échappent  aux  phénomènes  redoutables  qui  les 
menacent  dans  les  premiers  jours  de  leur  affection,  et  ils  ne 
diffèrent  plus  alors  des  autres  cas  que  par  les  précautions 
plus  grandes  encore  qu'exigent  chez  eux  les  tentatives  de  réa- 
limentation. 

Dans  les  gastro-entérites  aiguës  de  moyenne  intensité',  celles 
auxquelles  nous  avons  eu  le  plus  souvent  affaire,  le  malade 
est  parfois  amené  à  l'hôpital  sans  fièvre,  avec  de  la  constipa- 
tion :  on  lui  fait  unlavage  d'intestin,  et,  le  soir  môme,  la  tem- 
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pérature  s'élève  ;  le  lendemain,  apparaît  de  la  diarrhée  verte. 
Mais,  le  plus  souvent,  le  malade  est  amené  pendant  la  pé- 
riode fébrile,  et  la  première  indication  est  de  faire  tomber  les 
phénomènes  infectieux  aigus.  Si  nous  parcourons  les  feuilles 
de  température  de  nos  malades,  nous  voyons  que  ce  résultat 
est  généralement  rapidement  atteint  par  la  diète  hydrique, 
seule  ou  combinée  à  des  lavages  d'estomac  ou  d'intestin  et  à 
la  balnéation.  Si  la  température  se  maintient,  après  24  ou 
48  heures  de  diète,  il  faut  mettre  Tenfant  aux  boissons  fécu- 
lentes, qui  continuent  l'action  favorable  de  la  diète  hydrique, 
alors  qu'une  tentative  d'alimentation  par  le  lait  ou  par  le  ba- 
beurre amène,  dans  ces  conditions,  un  redoublement  des  phé- 
nomènes infectieux.  Avec  l'eau  d'orge  ou  de  riz,  le  bouillon 
de  légumes,  nous  avons  toujours  vu  la  température  conti- 
nuer à  baisser,  de  façon  à  arriver,  en  quelques  jours,  à  la 
normale. 

A  ce  moment,  que  convient-il  de  faire?  La  fièvre  est  tombée, 
mais  les  selles  restent  mauvaises,  faut-il  continuer  les  fécu- 
lents ou  recourir  à  un  autre  mode  d'alimentation? 

Voici  d'abord  des  enfants  traités  uniquement  aux  féculents: 
leur  température,  après  la  diète  et  l'eau  d'orge,  est  tombée  à 
la  normale  ;  on  continue  par  le  bouillon  de  légumes,  puis  on 
lui  associe  de  la  crème  de  riz  :  presque  toujours,  la  tempéra- 
ture se  maintient  à  la  normale,  et,  au  bout  d'un  temps  va- 
riable de  ce  régime,  on  peut  reprendre  impunément  l'alimen- 
tation lactée.  Nous  en  donnons  une  courbe  caractéristique 
(graphique  1),  traduisant  l'évolution  fébrile  d'une  entérite 
aiguë  banale,  survenue  chez  un  enfant  sevré,  et  dans  laquelle 
on  vint  rapidement  à  bout  des  phénomènes  aigus  par  la  diète 
hydrique  et  la  balnéation,  puis  par  le  bouillon  de  légumes  et 
les  bouillies  féculentes.  Au  bout  de  quelques  jours  de  ce  ré- 
gime, on  pouvait  reprendre  une  alimentation  lacto-farineuse, 
sans  provoquer  de  recrudescence  des  phénomènes  aigus. 

Il  en  va  bien  différemment  avec  le  babeurre  :  dans  presque 
tous  les  cas,  la  réalimentation  avec  cet  aliment  a  été  suivie 
d'une  élévation  de  température,  qu'a  déjà  signalée  Tugen- 
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dreich,  assistant  de  Baginsky  (i).  Or,  si  nous  éludions  nos 
courbes,  il  est  facile  de  nous  rendre  compte  que  cette  fièvre 
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Cii'aphique  I. 


de  babeurre  a  une  importance  très  variable,  suivant  que  cet 
aliment  est  administré  d'une  façon  plus  ou  moins  précoce 
après  la  disparition  des  phénomènes  infectieux  aigus.  La 
courbe  2  est  celle  d'une  enfant  de  quatre  mois,  atteinte  d'une 


Graptiique  II. 

entérite  aiguë  :  mise,  presque  dès  le  début,  au  babeurre  et  à 
l'eau  de  riz,  sa  température,  quelques  heures  après  la  pre- 
mière prise  de  babeurre,  passe  de  S?',*!  à  SB",;  et  se  maintient 


(l)  TUCENDBEICH,  Semaine  médicale,  17  octobre  1906, 
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à  ce  chiffre  pendant  les  trois  jours  où  Von  continue  le  ba- 
beurre; elle  baisse  ensuite  dès  que  l'on  supprime  cet  aliment 
pour  remettre  renfant  aux  seules  boissons  féculentes.  Il  est 
à  remarquer  que  cette  enfant,  ayant  été  mise  au  sein  aussitôt 
après  la  chute  de  la  température,  ne  (Il  avec  ce  mode  d'ali- 
mentation qu'un  très  léger  mouvement  fébrile,  et  que,  dès  le 
lendemain,  la  température  retombail  à  la  normale  pour  s'y 
maintenir.  La  courbe  3  n'est  pas  moins  intéressante  :  il  s'agit 
d'une  enfant  de  8  mois,  entrée  avec  l'aspect  du  choléra  infan- 
tile, La  veille  de  son  entrée,  celte  enfant,  vue  par  nous,  avait 
une  température  centrale  de  Sy.S  ;  apporlée    le  9  août  au 


Graphique  111. 

malin,  elle  présentait  alors  une  hypothermie  énorme,  de  34°. 
Sous  l'influence  d'une  médication  stimulante  énergique,  la 
température  remonte  le  soir  mémeà38",2,  et,  le  lendemain,  elle 
atteint  39'',5.  Sous  l'influence  du  bouillon  de  légumes,  la 
température  semble  vouloir  baisser,  on  ajoute  alors  au  bouil- 
lon de  légumes  du  babeurre  :  aussitôt  la  température  se  met  à 
remonter  pour  atteindre  4o°,3  après  trois  jours  de  babeurre. 
L'enfant  est  alors  remise  à  l'eau,  puis  au  bouillon  de  légumes, 
el  l'on  finit  par  obtenir  la  chute  delà  température;  on  reprend 
enfin  le  babeurre,  qui  ne  détermine  celle  fois  qu'une  faible 
élévation  de  température.  Noos  espérions  une  évolution  favo- 
rable, quand  apparaît  la  phase  des  infections  secondaires,  à 
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laquelle  l'enfant  succombe,  bien  qu'ayant  été  mise  au  sein, 
après  avoir  présenté,  dans  les  dernières  heures  de  sa  vie,  une 
hyperthermie  considérable,  qui  atteignit  4 1°-  Dans  les  deux  cas 
auxquels  nous  venons  de  faire  allusion,  le  babeurre  avait  été 
administré  avant  la  chute  des  accidents  aigus;  mais  Thyper- 
thermie  qu'il  détermine  est  infiniment  moins  accusée  si  cet 
aliment  est  donné  loin  de  la  période  fébrile. 

En  pareil  cas,  l'état  général  est  assez  bon  ;  depuis  cinq,  six 
jours  et  plus,  Tenfant,  soumis  au  régime  des  boissons  fécu- 
lentes, n'a  plus  de  fièvre,  mais  les  selles  restent  un  peu 
diarrhéiques,  glaireuses  ;  on  veut  achever  la  guérison  et  rendre 
aux  selles  leuraspecl  normal,  et  Ton  met  l'enfant  au  babeurre  : 
parfois  alors  l'administration  de  cet  aliment  ne  détermine 
aucune  élévation  de  température,  mais,  le  plus  souvent,  on 
peut  noter  une  élévation  de  température  variant  entre  quel- 
ques dizièmes  de  degré  et  un  degré.  Il  s'agit  alors  d'une 
fièvre  peu  importante,  très  passagère  et  insuffisante  pour  se 
priver  des  bons  elTets  que  produit  le  babeurre  à  cette  période. 
Ajoutons  que  cette  fièvre  de  réalimentation  traduit  vraisembla- 
ment  Téclosion  d'un  redoublement  de  phénomènes  infectieux 
intestinaux  provoqué  par  le  babeurre  :  nous  avons,  en  effet, 
à  peu  près  dans  tous  les  cas,  constaté,  par  l'examen  journalier 
des  selles, l'apparition  d'une  poussée  leucocytaire  transitoire 
au  niveau  des  selles,  coïncidant  avec  la  poussée  fébrile  provo- 
quée par  les  tentatives  de  réalimentation. 

C4ette  fièvre  de  babeurre  semble  donc  contre-indiquer  le 
babeurre  pendant  la  période  fébrile.  Immédiatement  après 
cette  période,  on  peut  essayer  cet  aliment,  mais  il  ne  faut  pas 
insister  si  la  température  s'élève  notablement  ;  car  la  fièvre 
de  babeurre  survenant  alors  est  généralement  tenace  si  Ton 
persiste,  alors  qu'elle  tombe  immédiatement  si  l'on  supprime 
le  babeurre.  Au  contraire,  on  pourra  administrer  sans  crainte 
le  babeurre  quand  on  est  un  peu  loin  de  la  période  aiguë,  car 
alors  la  poussée  fébrile  provoquée  par  cet  aliment  est  généra- 
lement insignifiante. 

Dans  l'étude  de  nos  courbes  thermiques,  nous  devons  faire 
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une  mention  spéciale  pour  Un  mode  de  terminaison  très 
curieux,  nous  voulons  parler  de  la  mort  en  hyperLhermie, 
hyperthtrmie  brusque,  tardive  el  inattendue.  Sur  les  75  ma- 
lades qui  ont  <^té  soumis  à  noire  observation,  nous  n'avons  pas 
observé  moins  de  six  fois  ce  mode  de  terminaison,  qui  sur- 
vient, en  général,  delà  fai^on  suivante:  l'enfant  est,  depuis  plus 
ou  moins  longtemps,  apyrétique,  ses  selles  sont  meilleures, 
parfois  même  revenues  à  peu  près  à  l'étal  normal,  l'enfant 
s'alimenle  assez  bien,  son  poids  commence  à  augmenter,  on 
le  considère  comme  convalescent,  et  les  parents  comme  le 
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Graphique  IV. 
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médecin  ont  repris  espoir;  cependant,  sans  cause  appréciable, 
les  selles  redeviennent  plus  liquides  et  plus  fréquentes,  la 
température  s'élève  à  38';  dans  la  nuit,  elle  continue  à 
monter,  pour  atteindre  ^i",  !ia''et  plus;  l'enfant  fait  des  con- 
vulsions  et  succombe  en  liypertliermie;  parfois  la  température 
tombe  quelques  instants  avant  la  mort  ;  comme  nous  le  faisait 
remarquer  M.  Hutioel,  les  convulsions  surviennent  dans  les 
cas  où  la  température  s'élève  demblée  de  plusieurs  degrés; 
elles  manquent  quand  la  température  ne  s'élève  que  progres- 
sivement, quoique  rapidement.  C'est  ainsi  que  nous  avons  pu 
noterdes convulsions  chez  l'enfant  Ba.  (graphique  4):  con- 
valescent d'une  cnlériie  très  grave,  dont  nous  n'étions  venuâ 
bout  qu'en  le  mettant  au  sein,  cet  enfant  était,  depuis  neuf 
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jours  au  lait  bouilli,  el  augmcotait  de  poids  régulièrement  ;  le 
jour  où  sa  mère  devait  le  reprendre,  les  selles  sont  un  peu 
plus  liquides,  l'enfant  perd  loo  grammes;  dans  la  nuit,  la 
température  monte  brusquement  de  37°, 4  à  4^''>^i  l'enfant  a  des 
convulsions,  el,  le  malin,  nous  le  trouvons  mourant,  la  tempé- 
rature étant  retombée  à  36°, {).  Dans  deux  autres  de  nos  cas 
(grapbiques  5  et  6),  l'enfant  était  réalimenté  au  babeurre, 
quand  la  mort  survinl,après  deux  jours  d'une  hyperlhermie  qui 
atteignit  49".  Dans  le  graphique  6,  on  peut  se  rendre  compte 
que  la  mort  survint  après  deux  poussées  hyper  thermiques 
consécutives,  iiguranl  une  courbe  thermique   très  courte  à 
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Graphique  VI. 

grandes  oscillations.  Dans  deux  autres  cas,  il  s'agissait  d'en> 
fantsqui  avaient  été  remis  au  sein,  après  échec  d'autres  tenta- 
tives de  réalimentation  :  l'une  des  courbes  de  ces  enfants  est 
représentée  par  le  graphique  3.  Dans  un  autre  cas  enfin,  il 
s'agissait  d'un  enfant  entré  à  la  nourricerie  avec  de  la  diar- 
rhée et  des  abcès  cutanés  multiples,  dans  le  pus  desquels  on 
trouva  du  streptocoque.  Sa  diarrhée  s'améliorait  notablement, 
quand,  brusquement,  sa  température  s'élève  à  40", 4  et  il  suc- 
combe: l'ensemencement  du  sang  du  cœur,  pratiqué  huit 
heures  après  la  mort,  nous  donna  des  cultures  pures  de  diplo- 
streptocoquc. 
Ces  cas  redoutables  sont  donc  fréquents,  et  nous  ne  croyons 
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pas  qu'il  faille  incriminer  directement  dans  leur  pal hogénie 
tel  ou  tel  mode  de  réalimenlation.  Il  s'agit,  dit  M.  Hutinel, 
d'accidents  qui  ne  se  voient  qu'en  des  milieux  infectés  comme 
le  sont  des  salles  d'hdpital;  il  s'agit  de  septicémies  par  surin- 
fection d'hôpital.  Ces  septicémies  ne  sont  pas  propresaux  in 
fections  intestinales,  elles  sont  même  particulièrement  fré- 
quentes avec  les  affections  cutanées  fimpéligo,  eczéma).  Il 
s'agit  d'enfants  déjà  infectés  et  offrant  de  multiples  portes 
d'entrée  avec  germes  ambianlsiune  septicémie  généralement 
streptococcique  s'installant  chez  eux  a  cette  évolution  fou- 
droyante et  inattendue,  mais  dont  le  médecin  prévenu  ne  doit 
jamais  être  surpris,  qu'il  doit  même  prévoir  en  milieu  hospi- 
talier. Cette  conception,  la  seule  qui  explique  d'une  façon 
satisfaisante  des  phénomènes  si  singuliers,  n'est  point  une 
simple  vue  de  l'esprit  :  elle  est  difficile  à  démontrer  dans  tous 
les  cas,  étant  données  d'une  part  la  rapidité  des  accidents,  et 
d'autre  part  la  difficulté  de  pratiquer  chez  ces  très  jeunes  en- 
fants des  ensemencements  assez  abondants  du  sang  durant 
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Graphique  VU. 


la  vie.  Nous  avons  cependant  pu  mettre  en  évidence  la  septi- 
cémie streptococcique,  quelques  heures  seulement  après  la 
raort,  dans  le  cas  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  et  durant 
la  vie,  chez  trois  enfants  eczémateux  atteints  d'accidents  ana- 
logues. 
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Ajoutons  que  de  telles  septicémies,  chez  des  sujets  eczéma- 
teux et  constipés,  peuvent,  si  elles  ne  sont  pas  mortelles,  être 
suivies  de  diarrhées  graves,  comme  nous  avons  pu  le  voir 
dans  deux  cas.  Dans  le  premier,  il  s^agissait  d'un  enfant  de 
vingt  mois,  qui,  au  décours  d'une  poussée  hypertherraique 
brusque  qui  atteignit  4o%4»  fil  une  diarrhée  grave,  qui  se 
compliqua  de  tétanie  et  qui  guérit  par  le  képhir.  Dans  le 
second  cas  (graphique  7),  il  s'agit  d'un  petit  eczémateux  de 
quatorze  mois,  qui,  quelques  jours  après  son  entrée  dans  le 
service,  faisait  une  poussée  hyperthermique  énorme  (42^,2), 
traduisant  une  septicémie  streptococcique  que  nous  avons  pu 
mettre  en  évidence*  par  l'ensemencement  du  sang;  au  décours 
de  ces  accidents  infectieux  généraux,  ses  selles,  qui  jusque-là 
avaient  été  remarquablement  belles,  devenaient  diarrhéiques 
et  fétides,  cette  diarrhée  devant  d'ailleurs  céder  à  l'emploi  du 
képhir. 

Ces  septicémies  sont  les  plus  terribles  des  infections  secon- 
daires qui  menacent  le  petit  malade  d'hôpital  :  elles  ne  sont 
pas  les  seules.  Et  c'est  très  couramment  que  nous  avons  pu 
relever  chez  nos  malades  des  infections  secondaires  locales^ 
consistant  soit  en  des  infections  broncho-pulmonaires  ou 
otiques,  soit,  et  surtout,  en  infections  cutanées  ou  sous-cuta- 
nées, abcès  qui  surviennent  aux  points  de  pression  (cuir  che- 
velu surtout),  au  niveau  des  fesses,  du  dos, au  niveau  d'in- 
jections de  sérum.  Ces  infections  secondaires  donnent 
naissance  à  des  élévations  de  température  plus  ou  moins  tar- 
dives, et  elles  sont  parfois  très  tenaces,  allongeant  d'autant 
la  maladie,  alors  que  les  selles  ont  repris  un  aspect  sensible- 
ment normal  :  sur  le  graphique  3,  on  peut  voir  cette  phase 
d'infections  secondaires  inscrite  du  21  au  26  juillet,  et  c'est 
dans  son  décours  que  survint  la  mort  en  hyperthermie 
brusque.  Souvent,  ces  infections  secondaires  sont  beaucoup 
moins  bruyantes,  parfois  elles  sont  beaucoup  plus  tardives; 
mais  elles  font  bien  exceptionnellement  défaut,  et  elles  sont 
d'autant  plus  à  craindre  que  les  troubles  digestifs  ont  été  plus 
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graves,  el  surtout  s'il  s'agit  d'enfants  entachés  de  tubercu- 
lose (Hutinel). 

Telles  sont  les  principales  évolutions  thermiques  que  Ton 
peut  voir  au  cours  des  gastro-entérites  avec  les  modes  de  réa- 
limentation habituels.  Les  variations  de  poids  ne  sont  pas 
moins  intéressantes  à  étudier,  comme  nous  allons  le  voir;  et 
nous  devrons  ensuite  les  rapprocher  des  précédentes,  pour 
avoir  une  vue  d'ensemble  sur  les  variations  dans  l'évolution 
générale  des  entérites,  obtenues  avec  les  divers  régimes  dié- 
tétiques. 


II.  —  Les  COURUES  de  poids. 

Depuis  plusieurs  années  déjà,  notre  maître  M.  Chauffard  a 
montré  les  utiles  enseignements  que  peut  donner  la  méthode 
des  pesées  journalières  sur  l'évolution  des  maladies  :  en 
règle  générale,  on  peut  dire  qu'un  malade  entre  en  convales- 
cence quand  sa  courbe  de  poids  cesse  d'être  descendante  ou 
stationnaire,  pour  devenir  régulièrement  ascendante.  Cette 
étude  des  pesé«^s  journalières  est  précieuse  au  plus  haut  point 
pour  suivre  l'évolution  de  gastro-entérites  infantiles  et  les 
modifications  consécutives  à  l'emploi  de  divers  régimes.  Or, 
si  nous  examinons  les  courbes  de  poids  de  nos  malades,  en 
général,  voici  comment  elles  se  présentent  : 

A  la  suite  de  la  diète  hydrique^  la  courbe  de  poids  baisse 
de  plusieurs  centaines  de  grammes,  puis,  si  Tenfant  est  mis 
au  bouillon  de  légumes,  cette  chute  de  poids  s'arrête  ou,  du 
moins,  sa  marche  descendante  est  très  ralentie,  à  moins  que 
la  diarrhée  ne  soit  extrêmement  abondante;  parfois  môme  le 
poids  augmente.  Mais,  lorsqu'on  cesse  le  bouillon  de  légumes 
pour  le  remplacer  par  un  autre  mode  d'alimentation  (sein, 
lait  stérilisé,  babeurre),  alors  la  courbe  de  poids  se  remet  à 
baisser  bien  que  les  selles  se  régularisent.  Et  la  courbe  con- 
tinue à  baisser  pendant  un  temps  variable,  après  que  les  selles 
ont  repris  un  aspect  normal;  elle  reste  ensuite  stationnaire, 
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puis  devient  ascendante,  le  malade  s'acheminant  alors  vers  la 
guérison  et  le  rétablissement  complet. 

Quelle  explication  peut-on  donner  de  celte  marche  singu- 
lière des  pesées  journalières  ?  Faut-il  attribuer  au  bouillon 
de  légumes  une  valeur  nutritive  supérieure  à  celle  des  ré- 
gimes qu'on  lui  substitue  ?  Il  n'en  est  rien  ;  l'explication  doit 
ôlre  cherchée,  d'une  part,  dans  une  assimilation  défectueuse 
des  aliments,  qui  persiste  assez  longtemps  après  les  phé- 
nomènes aigus,  d'autre  part,  dans  des  phénomènes  de  réten- 
tion chlorurée,  qui  présentent  leur  maximum  avec  une  ali- 
mentation riche  en  sel. 

Les  troubles  de  l'assimilation,  portant  notammennt  sur  les 
graisses,  sont  connus   depuis   longtemps,  et  Poulain  (i)   a 
montré  que  ces  troubles  tenaient,  en  partie,  à  des  lésions  des 
ganglions  mésentériques,  qui  survivent  à  Tentérite.  Il  est 
très  vraisemblable  qu'il  faut  également  incriminer  des  troubles 
pancréatiques:   MM.  Nobécourt  et  Merklen  (2)  et  leur  élève 
Chahuet  (3)  ont  pratiqué  des  recherches  sur  l'absorption   des 
graisses  à  la  suite  des  états  pathologiques  du  tube   digestif. 
La  diminution  de  cette  absorption  des  graisses  qu'ils   ont 
constatée  tient  vraisemblablement,  en  partie,  à  des  troubles 
pancréatiques,  qu'il  serait  intéressant  de  préciser  durant  la  vie, 
en  établissant  le  coeffîcient  d'utilisation  des  graisses  d'après 
les  nouvelles   méthodes  coprologiqucs.  Dans  les   quelques 
examens    hislologiques  que    nous  avons    pratiqués,     nous 
n'avons  pas  trouvé  de  lésions  bien  évidentes  du  pancréas  ; 
mais  on  sait  que  le  fonctionnement  de  cet  organe  est  sous  la 
dépendance  de  la  sécrétion  engendrée  par  l'action  des  acides 
sur  la  muqueuse  duodénale.  Les  troubles  pancréatiques,  dans 
les  cas  qui  nous  occupent,  sont  donc  vraisemblablement  liés 


(1)  Poulain,  Elude  de  la  graisse   dans  le  ganglion  normal  el  patholo- 
gique. Thèse  de  Paris,  G.  Sleinheil,  1902. 

(2)  Nobécourt  et  Merklen,  Noie  sur  l'absorplion  des  graisses  chez 
les  enfants.  Revue  mensuelle  des  mal.  de  l'enfance^  août  1904. 

(3)  Chahuet,  Absorption  des  graisses  chez  le  nourisson.  Th.  de  Paris, 
1904. 
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à  une  perturbation  des  sécrétions  intestinales,  plutôt^qu'à  des 
lésions  proprement  dites  du  pancréas. 

Ces  troubles  permettent  d'expliquer  Tamaigrissement  con- 
sécutif   aux  gastro-entérites  ;  mais,   si  Ton  veut  expliquer 
pourquoi  le  bouillon  de  légumes  retarde  Tapparition  de  cet 
amaigrissement,  il  faut  faire  intervenir  un  autre  facteur,  que 
M.  Méry  a  mis  en  lumière  dans  sa  première  communication 
sur  ce  sujet  (i):  il  faut  invoquer  des  phénomènes  de  réten- 
tion chlorurée.  L'augmentation  de  poids,  sous  l'influence  du 
bouillon  de  légumes,  dit  M.  Terrien  (2),  ne  peut  s'expliquer 
a  que  par  une  réhydratation  des  tissus,  liée  elle-même  à  la  ré- 
tention du  chlorure  de  sodium  ingéré  avec  le  bouillon  de 
légumes.  Celui-ci  réalise,  en  effet,  une  hyperchlorurie  alimen- 
taire appréciable,  et  l'augmentation  de  poids,  observée  dans 
tous  les  cas,  est,  en  somme,  due  à  un  léger  œdème  intersti- 
tiel, c'est-à-dire  un  phénomène  analogue  à  celui  qu'ont  étudié 
Achard  et  Widal  chez  les  cardiaques  et  les  brightiques,  dans 
le  cas  de  rétenlion  chlorurée.  »  Ce  régime  apparaît  donc 
comme  unexcellent  moyen  de  lutter  contre  la  déshydratation 
des  tissus,  et  Nobécourt  et  Vitry  (3)  ont  montré  que  le  môme 
résultat  pouvait  s'obtenir  par  ingestion  d'eau   salée  simple. 
C'est  d'ailleurs  ce  qui  explique  les  heureux  effets  donnés  au 
cours  et  dans  la  convalescence  des  gastro-entérites  par  les 
lavements  d'eau  salée  à  7  p.  1000  ou  les  injections  sous-cuta- 
nées de  sérum  physiologique.   Ce  sont  des  modalités  diffé- 
rentes d'un  môme  traitement  qui  a  pour  but  la  chloruration^ 
et  par  suite  la  réhydratation  de  l'organisme. 

Mais  la  capacité  d'élimination  des  chlorures  est,  chez  ces 
malades,  très  diminuée  et  d'une  façon  persistante,   comme 


(1)  MÉRY,  De  l'emploi  des  féculents  et  du  bouillon  de  légumes  dans 
le  traitement  de  la  gastro -entérite.  Soc.  de  pédiatrie,  20  octobre  1903. 

(2)  Terrien,  Précis  d  alimentât  ion  des  jeunes  enfants^  p.  167.  Paris, 
G.  Steinheil,  1905. 

(3)  Nobécourt  et  Vitry,  Influence  de  Tingestion  du  chlorure  de 
sodium  sur  le  poids  des  nourrissons.  Soc  de  Pédiatrie  y  15  décembre 
1903. 
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Font  montré  MM.  Lesné  et  Merklen  (i).  Aussi  cette  thérapeu- 
tique peut-elle  dépasser  son  but  et  provoquer  rapparition 
ai  œdèmes^  qui  ne  sont  que  l'exagération  de  l'œdème  interstitiel 
simple,  que  le  médecin  se  proposait  de  réaliser.  Ces  œdèmes 
peuvent  s'observer  avec  tous  les  modes  d'hyperchloruration 
et  peuvent  donner  de  véritables  anasarques.  MM.  Achard  et 
Paisseau  les  ont  réalisés  par  injections  massives  de  sérum  (2), 
et  M.  Hutinel  (3)  a  également  observé  deux  cas  d  anasarques 
survenus,  Tun  à  la  suite  d*injections  répétées  de  sérumchezune 
enfant  atteinte  d*entérocolite  rebelle,  et  alimentée  aux  fécu- 
lents et  à  la  poudre  de  viande,  l'autre  à  la  suite  de  lavements 
de  sérum  chez  une  enfant  atteinte  d'une  entérocolite  récidi- 
vante et  traitée  par  le  bouillon  de  légumes  et  des  bouillies  à 
Teau  légèrement  salées.  Des  cas  semblables  ont  été  notés  par 
MM.  Méry,  Guillemot,  à  la  suite  de  Temploi  du  bouillon  de 
légumes.  Dans  tous  les  cas,  dit  M.  Hutinel,  il  semble  qu'il 
faille  incriminer  plutôt  une  modification  de  l'activité  des  tis- 
sus qu'un  trouble  circulatoire  ou  une  insuffisance  rénale  : 
jamais,  en  effet,  on  n'a  signalé  de  lésions  cardiaques,  et,  d'autre 
part,  la  plupart  de  ces  enfants  ne  se  comportent  pas  comme 
s'ils  avaient  eu  une  néphrite:  il  n'ont  pas  d'albuminurie  et 
leur  rein  reste  toujours  à  peu  près  perméable. 

Ces  anasarques,  dit  M.  Hutinel,  guérissent  en  quelques 
jours,après  une  crise  polyurique,  grâce  à  un  simple  changement 
dans  le  mode  d'alimentation,  et  c'est  également  l'opinion 
émise  après  lui  par  M.  Terrien.  Il  n'en  est  malheureusement 
pas  toujours  ainsi;  parfois  ces  anasarques, une  fois  installées, 
ne  rétrocèdent  plus,  mais  il  faut  alors  supposer  l'existence 
de  lésions  rénales,  même  en  l'absence  d'albuminurie  ;  et 
nous  avons  observé  un  cas  de  ce   genre  dans  le   service  de 

(1)  Lesné  et  Merklen,  Les  urines  du  nourrisson  à  Tétat  normal  et 
dans  les  infections  gastro-intestinales.  Bull,  méd.,  22  mai  1901.  Voir 
aussi  la  thèse  de  Merklen  (Paris  1901). 

(2)  Achard  et  Paisseau,  Œdème  provoqué  par  des  injections  salines 
dans  Tathrepsie.  Soc.  méd,  des  hôp.^  3  juillet  1903. 

(3)  Hutinel,  L'anasarque  dans  les  entérocolites  graves.  Revue  men- 
suelle des  maladies  de  l'enfance,  juillet  1904. 
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M.  Hulinel,  cas  dans  lequel  Tanasarque  fut  particulièrement 
rebelle,  malgré  la  suppression  du  sel,  et  bien  que  les  urines 
n'eussent  à  aucun  moment  présenté  d'albumine  : 

Il  s'agissait  d'une  enfant  de  4  ans,  de  souche  tuberculeuse, 
admise  dans  le  service  de  M.  Hutinel  pour  une  entérite  chronique, 
avec  une  légère  bouffissure  et  pesant  ii.600  grammes  ;  à  son  entrée, 
les  urines  ne  sont  pas  albumineuse,  leur  teneur  en  chlorures  est  de 
3  gr.  63  dans  les  24  heures,  pans  une  première  période,  elle  est 
mise  au  régime  lacté,  et  son  poids  baisse  rapidement,  tombant  de 
H.600  à  40.050  grammes  en  5  jours,  Tenfant  maigrissant  à  vue 
d*œil.  On  la  met  alors  à  la  viande  crue  pendant  une  période  de 
li  jours  :  pendant  ce  laps  de  temps,  le  poids  reste  sensiblement 
stationnaire,puisse  remet  à  baisser,  pour  atteindre  10. ioO grammes, 
à  la  fin  de  cette  période  ;  à  ce  moment  la  teneur  des  urines  en 
chorures  est  de  0,66  par  litre  (0,05()  dans  les  24  heures).  L'enfani 
est  alors  mise  au  régimedes  féculents,  avec  sel  :  le  poids  augmente 
rapidement,  passant,  en  10  jours,  de  40.450  à  11.600  grammes,  en 
même  temps  qu'apparaît  un  œdème  qui  très  vite  se  généralise, 
prenant  les  proportions  d'une  anasarque  véritable;  les  urines  sont 
cependant  plus  riches  en  chlorures,  leur  teneur  en  chlorures  variant 
entre  4.026  et  4.925  par  24  heures.  A  ce  moment,  l'enfant  est  mise 
au  régime  déchloruré,  mais  ce  régime  est  sans  action  :  le  taux  des 
chlorures  urinaires  baisse,  l'anasarque,  loin  de  céder,  augmente, 
le  poids  de  Tenfanl  atteignant  42.550  grammes  quelques  jours  avant 
la  mort,  qui  survient  au  bout  de  28  jours  de  ce  dernier  régime, 
aucune  diurèse  n'ayant  été  obtenue  ni  par  le  régime  déchloruré,  ni 
par  Tadministration  de  théobromine.  Des  examens  répétés  des 
urines  ne  décelèrent  aucune  trace  d'albumine  à  aucun  moment  de 
l'évolution  de  la  maladie,  et  tout  au  plus  par  centrifugalion  avons- 
nous  pu  y  trouver  quelques  leucocytes  et  quelques  rares  cylindres 
épithéliaux.  Cependant  nou3  ne  doutions  pas  que  cette  enfant 
n'eûtdes  lésions  rénales,  et  de  fait,  Texamen  histologique  des  reins 
nous  montra  des  lésions  récentes  occupant  la  région  corticale, 
surtout  à  sa  périphérie,  et  caractérisées  par  un  af  fiux  de  cellules 
rondes,  sans  aucune  trace  d'organisation  fibreuse  interstitielle 
ancienne;  ajoutons  que  cette  enfant  présentait  par  ailleurs  de 
multiples  lésions  tuberculeuses. 
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III.  —  Étude  d*ensemble. 

Si,  dans  son  '^ensemble,  nous  étudions  chez  nos  malades 
révolution  de  leur  affection  inscrite  ^ur  les  courbes  de  poids 
et  de  température,  nous  voyons  qu*on  peut  en  dégager  dans 
cette  évolution  les  étapes  successives  : 

i**  La  première  période  est  \a  période  des  phénomènes  aigus: 
la  température  est  élevée  ;  le  poids  s'abaisse  à  la  suite  de  la 
diète  hydrique,  puis  il  continue  à  baisser,  quoique  dans  des 
proportions  infiniment  moindres,  si  Tenfant  est  mis  au  ba- 
beurre ou  à  tout  autre  régime  de  transition  non  hyperchlo- 
ruré,  aldrs  qu'il  se  maintient  ou  même  augmente  si  l'enfant 
est  mis  au  bouillon  de  légumes. 

2°  Dans  la  deuxième  période^  période  d'amaigrissement^  les 
phénomènes  aigus  sont  tombés,  il  n'y  a  plus  de  fièvre,  mais 
les  selles  ne  sont  pas  encore  absolument  normales,  on  ne  peut 
songer  à  remettre  Tenfant  à  un  régime  ordinaire  :  on  le  met 
alors  au  babeurre  ou  aux  bouillies  féculentes,  et,  à  ce  moment, 
se  produit  une  baisse  de  poids,  qui  se  prolongera  d'autant  plus 
longtemps  que  les  troublés  gastro-intestinaux  ont  été  plus 
graves,  et  qui  continuera  souvent  même  après  la  reprise  de 
Tahmentalion  ordinaire,  alors  que  l'enfant  a, depuis  longtemps, 
des  selles  sensiblement  normales.  Cet  amaigrissement  tardif 
peut  même  aller  jusqu'à  un  état  cachectique  avancé,  comme 
dans  le  cas  suivant,  que  nous  rapportons  ici  très  résumé  dans 
ses  grands  traits  : 

11  s'agit  d'un  enfant  de  10  mois,  élevé  au  biberon,  que  sa  mère 
nous  apporte  au  cours  d'une  rechute  de  gastro-entérite  grave. 
Pendant  ^6  jours,  nous  essayons  vainement  la  réalimentation  suc- 
cessivement avec  le  babeurre,  le  kéfir,  le  lait  stérilisé,  la  viande 
crue,  les  féculents;  les  selles  deviennent  de  plus  en  plus  mau-> 
vaises,  les  vomissements  reparaissent,  le  poids  de  Tenfant  s'abaisse 
progressivement  de  7  kilogrammes,  poids  de  Centrée,  à  5.700  gr. 
A  ce  moment,  nous  donnons  à  Tenfant  une  nourrice,  et  immédia- 
tement l'enfant  se  réalimente,  ses  selles  prennent  un  aspect  nor- 


POIDS    ET   TEMPÉRATURE   DANS   LA   GASTRO-ENTÉRITE  65 

mal.  Mais  il  continue  à  maigrir,  et  son  poids  en  16  jours  tombe 
de  5.700  grammes  à  5.020  grammes.  A  ce  moment,  Tenfant  est 
absolument  squelettique,  sa  peau  se  pigmente,  il  prend  f aspect 
(Tun  addisonnien,  et  nous  nous  rattachons  assez  volontiers  à  ce 
diagnostic,  sachant  que  cet  enfant  est  de  souche  tuberculeuse, 
notant  chez  lui  de  la  poiyadénopathie,  et  remarquant  que  deux 
injections  de  sérum,  pratiquées  à  des  intervalles  assez  éloignés  et 
en  période  apyrétique,  ont  été  suivies  d'une  notable  hyperthermie. 
L*enfantest  doncconsidéré  comme  un  tuberculeux  et  regardé  comme 
condamné  à  brève  échéance,  quand  tout  à  coup  son  poids  se  remet 
à  augmenter  légèrement;  on  peut  alors  augmenter  Talimentation 
sans  provoquer  de  nouveaux  troubles,  et  Ton  voit  l'enfant,  lente- 
ment d'abord,  très  rapidement  ensuite,  sortir  de  son  état  cachec- 
tique, dépouiller  son  aspect  de  tuberculeux  addisonnien,  et  rega- 
gner le  poids  qu'il  avait  perdu,  en  reprenant  tout  l'aspect  de  la 
santé  (1). 

Si  Ton  étudie  de  près  Tobservalion  de  ce  malade,  on  peut 
voir  qu'à  la  période  où  l'amaigrissement  fut  le  plus  marqué, 
on  put  noter  également  un  certain  mouvement  fébrile  d'al- 
lure irrégulière.  Ce  mouvement  fébrile  traduit  la  phase  des 
infections  secondaires. 

3®  Et  en  effet,  après  avoir  triomphé  de  la  phase  des  acci- 
dents aigus,  au  cours  ou  à  la  fin  de  la  période  d'amaigrisse- 
ment, il  est  bien  exceptionnel  qu'en  milieu  hospitalier  l'enfant 
qui  sort  d'une  gastro-entérite  grave  n'ait  pas  à  lutter  contre  un 
nouveau  péril,  qu'il  n'ait  pas  à  traverser  la  phase  des  infections 
secondaires.  Cette  phase  apparaît  d'une  façon  plus  ou  moins 
précoce,  suivant  que  l'enfant  est  placé  dans  un  milieu  plus  ou 
moins  infecté,  qu'il  est  l'objet  de  soins  de  propreté  plus  ou 
moins  minutieux,  mais  on  peut  dire  qu'à  Thôpital  elle  ne 
manque  jamais  pour  peu  que  l'entérite  ait  de  la  gravité:  nous 
avons  vu  qu'elle  peut  se  traduire  par  des  septicémies  rapide- 
ment mortelles;  la  plupart  du  temps,  il  s'agit  d'accidents 

(1)  A  la  même  époque,  M.  Nobécourt  observait  un  cas  tout  à  fait 
comparable  dans  sa  clientèle  de  la  ville,  cas  dans  lequel  il  put  noter 
également  Tapparition  d'un  syndrome  pseudo-addisonnien. 
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moins  dramatiques,  de  simple  abcès,  mais  qui  se  multi- 
plient avec  la  plus  grande  facilité,  et  ces  accidents  contribuent 
à  retarder  l'apparition  de  la  convalescence. 

4°  La  période  de  convalescence  s*établit  d'une  façon  très 
lente,  et  elle  est  caractérisée  par  une  augmentation  régulière 
de  la  courbe  de  poids  en  même  temps  que  par  ramélioration 
progressive  de  l'état  général.    Cette  augmentation  de  poids 
est  d'abord  minime,  extrêmement  lente,  l'enfant  prenant  quel- 
ques dizaines  de  grammes  un  jour  pour  les  reperdre  le  len- 
demain ou  rester  stationnaire  pendant  plusieurs  jours.  Puis^ 
quand  son  équilibre  est   rétabli,  alors,  si  l'alimentation  est 
bien  conduite,  l'augmentation  de  poids  est  très  rapide  et  ré- 
gulièrement ascendante.  Et  c'est  ainsi  que,  dans  l'observation 
dont  nous  venons  de  parler,  l'enfant,  au  début  de  la  période 
d'accroissement,  mit  25  jours  pour  reprendre  3oo  grammes; 
puis,  dès   qu'on  put  le    réalimenter    suffisamment,   il   aug- 
menta régulièrement  et  rapidement,  prenant  parfois  jusqu'à 
i3o  grammes  en  24  heures,   et  passant  de  5. 820  grammes  à 
7080  grammes  en  33  jours.  Cet  heureux  résultat  fut  obtenu 
par  la  réalimentation  ausein^  et  c'est  avec  cette  méthode  que 
nous  avons  obtenu  les  plus  belles  courbes  d'accroissement 
de  poids. 

Cette  période  d'accroissement  peut  apparaître  d'ailleurs 
d'une  façon  beaucoup  plus  précoce  que  dans  l'observation  à 
laquelle  nous  venons  de  faire  allusion,  quand  on  réussit  à  jugu- 
ler en  quelques  jours  les  accidents  aigus,  et  on  peut  obtenir 
cette  augmentation  de  poids  avec  des  alimentations  variées  : 
ceci  s'observe  surtout  chez  des  enfants  qui,  à  la  suite  de 
fautes  d'alimentation,  sont  devenus  intolérants  pour  tel  ou 
tel  aliment  :  il  suffit  alors  soit  de  mieux  régler  l'alimentation 
dans  les  cas  peu  intenses,  soit  de  changer  pour  un  temps  et 
totalement  le  régime,  et  l'on  voit  immédiatement  la  courbe 
de  poids  devenir  rapidement  ascendante.  La  plupart  du 
temps,  il  s'agit  d'intolérance  pour  le  lait,  qui  se  manifeste 
quelquefois  pour  le  lait  maternel,  généralement  pour  le  lait 
de  vache,  quelquefois  pour  tous  les  laits.  C'était  le  cas  d'un^ 


POIDS   ET   TEMPÉRATURE    DANS   LA    GASTRO-ENTÉRITE  67 

enfant  qui  nous  fut  amenée  à  Thôpital  dans  un  état  squelet- 
tique,  avec  une  intolérance  absolue  pour  le  lait,  survenue  à  la 
suite  d'une  suralimentation  colossale  ;  cette  enfant  fut  d'abord 
mise  à  un  régime  féculent  extrêmement  restreint,  avec  le- 
quel elle  continua  à  maigrir;  mais,  ce  régime  étant  très  bien 
supporté,  ne  provoquant  aucun  vomissement,  alors  que  les 
selles  s'amélioraient,  on  augmenta  les  féculents,  et  la  courbe 
de  poids  devint  rapidement  ascendante;  cette  ascension  con- 
tinua avec  un  régime  mixte,  et  l'enfant,  méconnaissable,  fut 
rendue  à  sa  famille  étant  passée  de  5.8oo  grammes  à 
7.800  grammes  en  25  jours.  Revue  depuis,  son  état  général 
est  resté  excellent. 

Il  est  un  autre  mode  d'alimentation  qui  en  pareil  cas  fait 
souvent  merveille,  c'est  la  viande  crue.  Vivement  préconisée 
dans  les  diarrhées  chroniques  infantiles  par  Trousseau  (i), 
qui  en  donna  à  son  petit-fils  âgé  de  t6  mois  pendant  plus  d'un 
an,  à  des  doses  qui  atteignirent  jusqu'à  5oo  grammes  par 
jour,  la  viande  crue  est  particulièrement  indiquée,  d'après 
M.  Hutinel,  chez  des  enfants  très  débilités  à  la  suite  des  phé- 
nomènes aigus,  et  chez  qui,  avec  les  autres  modes  d'alimen- 
tation, persiste  une  diarrhée  plus  ou  moins  intense  ;  elle  est 
contre-indiquée,  au  contraire,  «  chez  les  enfants  constipés, 
dont  les  selles  sont  dures,  putrides  et  glaireuses  »,  car  alors 
les  albumines  de  la  viande,  en  se  décomposant  dans  l'intes- 
tin, y  donneront  naissance  à  des  poisons  redoutables  («). 
Quand  la  viande  crue  donnée  dans  de  telles  conditions  n'est 
pas  tolérée,  il  ne  faut  pas  insister;  quand  elle  est  bien  suppor- 
tée, elle  peut  donner  les  beaux  résultats  qu'indiquait  Trous- 
seau, comme  nous  avons  pu  le  voir  notamment  chez  un  enfant 
de  i3  mois,  atteint  d'une  gastro-entérite  récidivante  ;  les  phéno- 
mènes aigus  guéris  par  les  féculents,  l'enfant  avaittoujoursdes 
selles  mauvaises  ;  sous  l'influence  de  la  viande  crue  donnée  à 


(1)  Trousseau,  Clinique  médicale  deVlIôlel-Dieu^  4«  édit.,  t.  III,  p.  150. 

(2)  Hutinel,   L'anasarque  dans  les    entéro-colites   graves.    Revue 
mensuelle  des  maladies  de  Venfance^  juillet  1904,  p.  296. 


68  REVUE    DES   MALADIES    DE    l'eNFANCB 

des  doses  croissantes  et  bien  tolérée,  Tenfant  reprit 85o  gram- 
mes en  18  jours;  et  cette  amélioration  s'accentua  dans  la 
suite,  par  des  périodes  alternatives  de  viande  crue  et  de 
régime  féculent. 

Telles  sont  les  principales  remarques  qui  nous  ont  paru  se 
dégager  de  Tétude  de  nos  observations  au  point  de  vue  de 
révolution  clinique  suivant  les  divers  régimes  alimentaires 
employés.  Nous  nous  sommes  efforcé  de  mettre  en  lumière 
les  variations  de  Tétat  général  (température  et  poids),  et 
nous  croyons  devoir  insister,  en  terminant,  sur  les  faits  sui- 
vants : 

1®  La  dièle  hydrique  est  la  meilleure  façon  de  combattre  les 
phénomènes  aigus  ;  et,  quand  ceux-ci  ne  sont  pas  tombés  au 
bout  de  24  ou  48  heures,  l'emploi  des  boissons  féculentes 
peut  continuer  son  action  sédative; 

2?  Le  bouillon  de  légumes  retarde  l'apparition  de  la  période 
d'amaigrissement,  mais  ne  l'empêche  pas  de  se  produire  ;  son 
emploi  peut  donner  naissance  à  des  phénomènes  de  rétention 
chlorurée  avec  anasarque  grave  ; 

3**  La  réalimentation  par  le  babeurre  donne  presque  tou- 
jours naissance  à  une  poussée  fébrile  plus  ou  moins  in- 
tense, la  fièvre  de  babeurre,  qui  est  d'autant  moins  grave 
qu'on  a  recours  à  ce  procédé  plus  longtemps  après  la  phase 
aiguë  ; 

4®  La  période  d'amaigrissement  peut  se  prolonger  long* 
temps  après  la  guérison  clinique  de  l'entérite,  et  môme 
aboutir  à  un  état  cachectique  avancé,  avec  parfois  apparition 
d'un  syndrome  pseudo-addisonnien  ; 

5^  En  milieu  hospitalier,  il  faut  toujours  dans  les  cas  graves 
compter  avec  les  infections  secondaires,  qui  seront  d'autant 
plus  graves  que  l'enfant  est  plus  débilité  et  pourront  entraîner 
la  mort  par  septicémie  avec  une  hyperthermie  énorme,  ou, 
dans  les  cas  ordinaires,  donner  des  suppurations  locales  qui 
retarderont  Tapparition  de  la  convalescence; 

6^  L'augmentation  graduelle  de  poids  qui  traduit  la  conva- 
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lescence  peut  s'obtenir  par  tous  les  régimes  ;  le  plus  favorable 
est  rallaitement  au  sein  ;  mais  dans  certains  cas,  il  faut  avoir 
recours  aux  féculents,  ou  à  la  viande  crue,  qui  réussissent 
particulièrement  bien  dans  les  cas  d'intolérance  pour  le 
lait. 

7"*  Il  est  des  cas  où,  quel  que  soit  le  mode  de  réalimentation 
employé,  on  n'arrive  pas  à  venir  à  bout  des  troubles  intesti- 
naux ;  ou  bien,  après  qu'ils  sont  à  peu  près  terminés,  Tenfant 
continue  à  maigrir,  se  cachectise,  fait  des  poussées  fébriles 
irrégulières  sans  cause  provocatrice  apparente.  Dans  ces  cas, 
il  s'agit  généralement  de  sujets  débilités  par  une  tare  an- 
cienne, et  presque  toujours  il  faul  incriminer  et  cherchera 
dépister  la  tuberculose  (i). 


Anémie  8pléniq[ue  avec  éosinophilie,  par  MM.  Raoul 
Labbé  et  Cu.  AuBERTiN,  anciens  interues  des  hôpitaux  de  Pa- 
ris. 

Le  syndrome  «  anémie  splénique  infantile  »  ou,  si  Ton  pré- 
fère, «  anémie  infantile  pseudo-leucémique  »,  tel  qu'il  a  été 
établi  par  von  Jaksch  et  Luzet,  est  essentiellement  constitué 
par  l'association  étroite  et  constante  de  trois  symptômes  es- 
sentiels :  anémie  plus  ou  moins  forte,  splénomégalie  toujours 
très  marquée,  présence  dans  le  sang  d'une  grande  quantité 
de  globules  rouges  nucléés. 

C'est  à  ces  trois  caractères  essentiels  que  ce  sont  arrêtés, 
dans  leurdescription,  un  certain  nombre  d'auteurs,  soit  qu'ils 
aient  négligé  d'étudier  de  plus  près  les  caractères  hémato- 
logiques de  ces  sortes  de  splénomégalies,  soit  que,  les  ayant 
recherchés,  ils  les  aient  trouvés  assez  variables  et  aient  été 
portés  à  leur  accorder  peu  d'importance,  du  fait  même  de 
cette  variabilité. 


(1)  Les  diverses  observations  auxquelles  il  esl  fail  allusion  dans  ce 
travail  ont  été  étudiées  à  divers  autres  points  de  vue  et  seront  pu- 
bliées prochainement  dans  notre  thèse. 
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MM.  Weil  et  Clerc  (i),  étudiant  systématiquement  la  for- 
mule leucocytaire  dans  les  splénomégalies  infantiles  non 
leucémiques,  ont  remarqué  qu'on  pouvait,  à  ce  point  de  vue, 
les  diviser  en  deux  groupes  :  dans  le  premier,  la  leucocytose, 
relativement  pp.u  marquée  et  dépassant  rarement  iS.ooo  à 
20.000,  se  caractérise  par  une  proportion  assez  notable  de 
myélocyles  ncutrophiles  (3  à  i5  p.  loo)  avec  présence  de  myé- 
locytes  éosinophiles  et  de  maslzellen  et  abaissement  habi- 
tuel du  chiffre  des  polynucléaires  aux  environs  de  ^o  p.  lOO. 
Dans  d'autres  cas,  la  leucocytose,  toujours  numériquement 
peu  élevée,  se  caractérise,  au  contraire,  par  une  augmen- 
tation très  notable  de  la  proportion  des  lymphocytes  et  des 
mononucléaires  non  granuleux  (6o  à  75  p.  100),  sans  myélo- 
cytose,  et  avec  abaissement  proportionnel  du  chiffre  des 
polynucléaires  qui  peut  alors  descendre  jusqu'à  25  p.  100. 
En  un  mot,  la  leucocytose  offre,  dans  un  cas,  des  caractères 
très  analogues  à  ceux  qu'on  voit  dans  lès  formes  frustes  de 
la  leucémie  myéloïde,  dans  un  autre,  des  caractères  analo- 
gues à  ceux  que  l'on  voit  dans  les  formes  frustes  de  la  leu- 
cémie lymphatique.  11  y  aurait  donc  deux  types  d'anémie 
splénique  infantile,  l'un  myélocytaire,  l'autre  lymphocytaire, 
que  MM.  Weil  et  Clerc,  se  basant  sur  la  division  classique 
entre  les  leucémies  myéloïde  et  lymphoïde,  ont  eu  le  mérite 
d'établir  à  l'aide   d'exemples  bien  étudiés. 

Cette  division  semble  avoir  été  adoptée  depuis,  avec  ou 
sans  réserves,  par  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  la 
question,  —  et  si  l'expression,  proposée  par  Weil  et  Clerc, 
de  «  splénomégalie  chronique  avec  anémie  et  myélémie  » 
(ou  lymphocytémie)  n'a  pas  prévalu,  malgré  sa  précision, 
c'est  que  Tusage  s'est  attaché  depuis  longtemps  à  l'ex- 
pression, —  d'ailleurs  défectueuse,  —  «  danémie  infantile 
pseudo-leucémique  »,  ou  à  celle  plus  courte  d'  «  «anémie 
splénique  .>,  qu'on  peut,  à  l'exemple  de  xMM.  Vaquez  et  Au- 

(1)  Weil  et  Clerc,  Splénomégalie  chronique  avec  anémie  et  myélé- 
mie {Revue  mens,  des  Mal.  de  Venf.^  janv.'  1903).  Splénomégalie  chro- 
nique avec  anémie  et  lymphocytémie  {Soc.  de  Pédiatrie,  déc.  1902). 
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bertin  (i),  préciser  en  y  ajoutant  les  épithètes  de  «  myéloïde  » 
ou  de  «  lymphoïde  n,] 

La  division  en  formes  myéloïde  et  lymphoïde  est  donc  légi- 
timée par  les  faits  (2),  mais  toutefois  elle  ne   nous  semble 
pas  devoir  être  aussi  tranchée  que  celle  qui  existe  entre  les 
deux  types   de  la   leucémie  chronique.  Faisons  remarquer, 
out  d'abord,  sans  y  insister,   qu'il  y  a  entre  les  deux  leu- 
cémies un'î   différence   clinique  énorme,  à  savoir  la  tumé- 
faction ganglionnaire  qui  existe  et  prédomine  même  dans 
Tune,  et   qui   manque   pratiquement   toujours  dans  l'autre. 
Cette  différence  n'existe  pas  entre  les  deux  anémies  spléni- 
ques  où  la  splénomégalie  existe  seule  aussi  bien  dans  la  forme 
lymphoïde  que  dans  la  myéloïde.  De  plus,  au  point  de  vue 
hématologique,  les  différences  ne  sont  pas  absolument  tran- 
chées :  dans  la  forme  myéloïde,  il  existe  presque  toujours 
une  augmentation  très  notable  du  nombre  des  lymphocytes 
et  des  mononucléaires  non  granuleux,  comme  nous  Tavons 
remarqué  dans  un   cas  personnel  et  retrouvé  dans  un   très 
grand    nombre   d'observations.   Cette    lymphocytémie   peut 
atteindre  à  60  p.  100,  et  elle  peut  arriver,   concurremment 
avec  la  myélémie,  à  faire  baisser  le  chiffre  des  polynucléaires 
aux  environs  de  25  p.  100.  D'autre  part,  dans  la  forme  lym- 
phoïde, il  existe  parfois  une  myélémie  légère  surajoutée  (3), 
et  presque  toujours  les  globules  nucléés  sont  augmentés  de 
nombre  comme  dans  la  forme  myéloïde,  sauf  dans  les  cas  de 
Weil  et  Clerc  où  ils  étaient  en  très  petit  nombre.  On  de- 
vrait donc   dire  plutôt  :  formes  à  prédominance  myéloïde 
et  formes  à  prédominance  lymphoïde^  ce  qui   serait  plus 
exact  que  formes  myéloïde  et  lymphoïde.  Enfm,  il  existe  des 
faits  qui  ne  semblent  pas  entrer  très   facilement  dans  Tune 


(1)  Vaquez  et  Aubertin,  Nature  de  Tanémie  splénique  myéloïde. 
(Soc.  de  BioL,  14  mai  1904.) 

(2)  Les  cas  que  nous  avons  eu  Toccasion  d'observer  apparUennent 
tous  à  la  forme  myéloïde,  qui  semble  d'ailleurs  la  plus  Tréquente.  II 
est  inutile  de  les  rapporter  ici. 

(3)  Obs.  de  Menabuoni  [Riv.  di  Clin,  Pédialrica,  février  1906). 
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OU  Taulrc  catégorie  :  telle  Tobservation  de  Scott  et  Tel- 
ling(i),  dans  laquelle  on  notait  4^  P-  loo  de  polynucléaires. 
42  p.  100  de  lymphocytes,  10  p.  100  de  mononucléaires, 
2  p.  100  de  myélocytes,  2  p.  100  de  mastzellen  et  o,4  d'éosi- 
nophiles.  De  tels*cas  ne  sont  pas  exceptionnels  et  se  mul- 
tiplieront de  plus  en  plus  à  mesure  qu  on  étudiera  de  près 
les  splcnomégalies  infantiles. 

Les  faits  que  nous  venons  de  rappeler,  et  celui  que  nous 
rapportons  plus  loin,  ne  s'opposent  d'ailleurs  pas  absolument 
à  la  division  en  anémies  spléniques  myéloïde  et  lymphoûle. 
Il  en  est  de  même  pour  les  leucémies.  On  connaît,  depuis 
quelques  années,  des  faits  très  intéressants  de  leucémie 
mixte  ou  intermédiaire^  participant  des  caractères  de  la 
leucémie  myéloïde  et  delà  leucémie  lymphatique.  Or  per- 
sonne n'a  songé  à  s'appuyer  sur  ces  faits  pour  critiquer  la 
division  entre  les  deux  types  de  leucémie  ;  ils  ont,  au  con- 
traire, servi  à  préciser  certains  points  importants  de  leur 
histogenèse.  Nous  pensons  qu'il  en  sera  de  même  pour  l'ané- 
mie splénique  infantile,  si  comparable  à  la  leucémie  myé- 
loïde, aux  points  de  vue  cHnique  et  hématologique  et  môme 
—  quelquesautopsies  complètes  nous  permettent  de  le  dire, — 
au  point  de  vue  anatomique. 

Le  fait  que  nous  avons  observé  et  que,  malgré  l'absence 
d'autopsie,  nous  croyons  utile  de  publier,  vient  encore  mon- 
trer combien  sont  variés  les  types  hématologiques  d'anémie 
splénique  infantile.  11  s  agit  d'un  cas  d'anémie  splénique  avec 
éosinophilie  : 

Lucien  P...,  âgé  de  2  ans  et  3  mois,  est  amené  le  31  mai  1906 
au  dispensaire  Furtado-IIeine,  dans  le  service  de  M.  Charles  Le- 
roux, pour  anémie  et  splénomégalie. 

Parents  bien  portants  (grand-père  maternel  ayant  présenté  des 
trouhles  hépatiques,  coliques  et  iclères)  ;  pas  d  anémie,  pas  de 
tumeurs,  pas  de  tuberculose.  Père  légèrement  dyspeptique  ;  mère 
réglée  à  17  ans  ;  première   couche  à  to  ans  (enfant  née  à  8  mois» 

(1)  Scott  et  Telling  {Lancel,  17  juin  1905). 
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actuellement  bien  portante,  quoique  lymphatique)  ;  le  petit  malade 
est  né  neuf  ans  plus  tard.  Pas  de  fausses  couches  ;  pas  de  stig- 
mates de  syphilis  chez  la  mère. 

L'enfant  est  né  à  terme  ;  élevé  au  régime  mixte  (lait  maternel 
et  lait  de  vache)  jusqu'à  14  mois  ;  première  dent  à  5  mois  ;  a  mar- 
ché à  14  mois  ;  bien  portant  jusqu'en  avril  4906. 

Depuis  cette  époque,  Tenfant  est  devenu  grognon,  a  pâli  nota- 
blement et  a  quelque  peu  maigri  ;  mais  il  n'a  pas  présenté  de 
troubles  digestifs  notables,  sauf  une  constipation  un  peu  plus  mar- 
quée que  d  ordinaire.  Son  ventre  s'est  notablement  ballonné.  On 
a  consulté  un  médecin,  qui  a  parlé  de  carreau  (calomel  à  doses 
fractionnées,  lavements,  cataplasmes  sur  le  ventre).  Un  autre 
médecin,  consulté  quinze  jours  après,  trouve  la  raie  grosse  et 
envoie  l'enfant  au  dispensaire. 

L'enfant  c-t  amaigri,  très  pâle  (cette  pâleur  a,  paratt-il,  aug- 
menté depuis  huit  jours),  ses  muqueuses  sont  décolorées.  11  ne 
présente  aucun  stigmate  de  rachitisme.  Il  est  très  constipé  et, 
depuis  quelques  jours  seulement,  il  vomit  le  laiL 

L'augmentation  de  volume  du  ventre  frappe  tout  d'abord  ;  le 
ventre  est  asymétrique  et  plus  développé  à  gauche  ;  légère  circu- 
lation collatérale  au  niveau  de  l'abdomen. 

La  rate  est  très  volumineuse  :  elle  descend  à  5  centimètres  au- 
dessous  de  l'ombillic  et  dépasse,  à  droite,  de  3  centimètres  la 
ligne  médiane.  Son  grand  diamètre  est  de  15  centimètres  (au-des- 
sous des  fausses  côtes),  son  diamètre  transverse  de  8  centimè- 
tres. Lexamen  radioscopique  donne  comme  longueur  maxima 
18  centimètres  et  comme  largeur  maxima  8  centimètres.  A  la  pal- 
pa t  ion,  lorga  ne  est  lisse,  assez  duretnon  douloureux. 

Le  foie  dépasse  trè^  légèrement  les  fausses  c6tes. 

Pas  d'augmentation  notable  de  volume  des  ganglions  ;  aux  ais- 
selles et  au  cou  ils  sont  très  difficilement  appréciables  ;  aux  aines 
on  peut  les  sentir,  mais  ils  sont  presque  normaux. 

Le  sang  est  extrêmement  pâle  ;  les  résultats  des  numérations 
sont  les  suivants  : 

7  juin  11  juin 

Globules  rouges  2.263.000  i  .798.000 

Hémoglobine  (Hayem)  1 .523.000  1 .268.000 

Globules  blancs  3.870  8.200 
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L'anémie  est  donc  considérable,  et,  malgré  la  faible  teneur  du 
sang  en  globules  rouges,  la  valeur  globulaire  est  nettement  abais- 

aCe* 

La  poikilocytose  et  surtout  l'anisocytose  sont  extrêmement 
marquées  ;  la  polycbromatophilie  existe,  mais  moins  intense. 

La  formule  leucocytaire,  étudiée  à  trois  reprises  différentes 
(7  juin,  il  juin  avant  et  après  la  séance  de  radiothérapie),  a  donné 
des  résultats  sensiblement  identiques. 

Polynucléaires  neutrophilcs SS,5 

F.  de  transit.  —  1 

Ëosinophiles  classiques  8 

Eosinophilcs  à  noyau  unique "^ 

Mononucléaires  25 

Lymphocytes  6,5 

Grands  mononucléaires  i-5 

Basophiles  .     .     : 0,5 

Globules  rouges  nuclées  =  12,5  p.  100  leucocytes, 

dont  normoblastes,  7,5  —           — 

—  mégaioblastes,  4,5  —           — 

—  microblastes,  0,5  —           — 

11  existe  une  certaine  proportion  de  globules  nucléés  à  noyaux 
irréguliers,  dont  les  uns  sont  des  formes  de  pycnose,  et  les  autres 
(plus  rares)  des  caryocinèses  à  divers  stades.  On  trouve  quel- 
ques rares  €  noyaux  libres  ». 

Du  côté  des  globules  blancs,  nous  avons  compté  comme  ëosi- 
nophiles à  noyau  unique  les  leucocytes  à  noyau  irrégulier,  in- 
curvé ou  réniforme.  11  n'y  a  pas  de  gros  myélocytes  éosino- 
philes  semblables  à  ceux  de  la  leucémie  myélolde  ;  pas  de  mast- 
zellen. 

Notons  enfin  la  présence  de  très  rares  myélocytes  neutrophiies, 
trop  peu  nombreux  pour  les  faire  entrer  dans  les  pourcentages. 

L'état  de  l'enfant  était  très  grave  au  moment  où  il  nous  a  été 
amené.  Le  traitement  spécifique  na  pas  été  fait.  Une  seule  séance 
de  radiothérapie  a  eu  lieu,  le  11  juin;  le  chiffre  des  globules 
blancs,  examiné  trois  heures  après  la  séance,  a  été  trouvé  à  peine 
modifié  (9.300  au  lieu  de  8.200).  L'état  de  l'enfant  a  empiré  rapi- 
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dément,   et,  d'après  la  mère,  il  n'était  plus   transportable   huit 
jours  plus  tard. 
Mort  le  22  juin. 

Il  s'agit  là  d'une  anémie  spléniqued'un  type  hématolo- 
gique assez  spécial  et  qui  ne  saurait  rentrer  exactement  ni 
dans  la  forme  lymphocyiique,  ni  même  dans  la  forme  myé- 
loïde  de  Tanémie  splénique,  puisque,  dans  celle  dernière,  les 
éosinophiles  sont  relativement  peu  nombreux  et  surajoutés, 
en  quelque  sorte,  à  une  prolifération  neulrophile.  Ici,  au 
contraire,  c'est  Téosinophilie  qui  est  au  premier  plan  (i),  la 
prolifération  neulrophile  est  presque  négligeable  et  sura- 
joutée à  l'éosinophilie,  ou,  si  l'on  préfère,  il  s'agit  d'une* 
éosinophilie  myéloïde,  c'est-à-dire  d'une  éosinophilie  avec 
myélocytose  acidophile  et  esquisse  de  myélocytose  neulro- 
phile (2).  Nous  ne  saurions  guère  comparer  celte  observation 
qu  aux  cas  de  splénomégalie  avec  éosinophilie,  décrits  par 
Beaujard  chez  l'adulte  (3),  dans  lesquels  les  caractères  clini- 
ques et  hématologiques  sont  les  mêmes  (sauf  la  présence  des 
globules  nucléés),  et  dans  lesquels  malheureusement  aussi  la 
vériGcation  nécropsique  n'a  pu  être  faite. 

Nous  avons  recherché,  dans  les  observations  d'anémie  splé- 
nique infanlile,  s'il  était  possible  de  trouver  des  cas  se  rap- 
prochant du  nôtre.  Nous  n'avons  trouvé  qu'une  observation 
de  Fowler  (7  p.  100)  et  une  de  Monti  et  Berggrun  ;4)?  dans 
laquelle  une  splénomégalie  infantile  s'accompagnait  d'une 
éosinophilie  de  12  p.  100  avec  25  p.  100  de  polynucléaires 
et  56  p.  100  de  mononucléaires  ;  mais  il  est  difficile  de  savoir 


(1)  Cette  éosinophilie  ne  saurait  ôlre  mise  sur  le  compte  de  para- 
sites intestinaux,  qui  n'existaient  pas  dans  le  cas  présent  et  qui,  de 
toutes  façons,  ne  sauraient  expliquer  la  présence  des  cellules  rouges 
ni  la  splénomégalie. 

(2)  Louis  Bloch  et  Cii.  Aubertin,  Eosinophilies  mgéloïdes  {Soc,  de 
Biologie,  1906). 

(3)  Beaujard,  in  Ménétrier  et  Audertin,  la  Leucémie  myéloïde, 
p.  169. 

(4)  Monti  et  BERGr.nuN,  les  Anémies  de  l'enfance,  Leipzig,  1892,  p.  73. 
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s'il  s'agissait  de  myélocytose  ou  de  lymphocytose,  Texamen 
des  granulations  n'ayant  pas  été  pratiqué. 

Nous  n'avons  nullement  l'intention  de  vouloir  ajouter 
encore  une  nouvelle  catégorie  d'anémie  splénique  àcellesqui 
existent  déjà,  d'autant  plus  que  nous  avons,  jusqu'à  un 
certain  point,  critiqué  toute  division  schématique  entre  les 
diverses  formes  de  cette  affection.  Nous  pensons,  au  con- 
traire, que  ces  types  cliniques  se  relient  entre  eux  par  des 
transitions  insensibles.  Nous  l'avons  déjà  montré  pour  ce 
qui  est  des  formes  myéloïde  et  lymphoïde  ;  nous  croyons 
qu'il  en  est  de  même  pour  l'anémie  avec  éosinophilie.  En 
effet,  Monti  et  Berggriin,  pour  ne  citer  que  ces  auteurs,  rap- 
portent des  cas  où  le  pourcentage  des  éosinophiles  était  de 
4  et  5  p.  loo,  ce  qui  est  intermédiaire  entre  les  chiffres 
normaux  et  ceux  que  nous  avons  observés.  Dans  bien  d'au- 
tres cas,  le  taux  des  éosinophiles  est  de  3  ou  4  P«  ^^o»  ®^ 
s*accompaj2;ne  parfois  d'une  très  légère  myélémie  neutro- 
phile  (o,3p.  loo  dans  le  cas  de  Menabuoni,  par  exemple). 

Tout  ceci  montre  que,  dans  l'anémie  splénique  comme 
dans  les  leucémies  frustes,  Thyperplasie  spléno-médullaire 
se  fait  selon  des  types  variés  à  l'infini,  qu'il  ne  faudrait  pas 
vouloir  enfermer  dans  des  limites  artificielles  et  qu'il  ne  fau- 
drait peut-être  conserver  que  comme  des  points  de  repère 
dans  une  classification  où  rien  ne  saurait  être  absolu. 

Mais,  quelle  que  soit  l'extrême  variété  de  ces  types  leuco- 
cytaires, il  existe  toujours,  dans  l'anémie  splénique  infantile, 
un  fait  constant,  essentiel  et  prédominant,  c'est  l'extrême 
prolifération  des  globules  nucléés,  avec  nombreuses  formes 
anormales  (caryocinèses  et  pycnoses)  du  côté  des  noyaux. 
Cette  prolifération  est  aussi  marquée  quand  il  s'agit  de  la 
forme  lymphocytique  que  de  la  forme  myéloïde,  fait  sur 
lequel  nous  insistons  parce  qu'il  est  insuffisamment  oonnu 
et,  accessoirement,  parce  qu'il  est  inexplicable  si  l'on  admet 
le  dualisme  absolu  des  tissus  lymphoïde  et  myéloïde.  De 
sorte  que  les  caractères  essentiels  de  l'anémie  splénique 
restent  bien  ceux  que  lui  avaient  assignés  les  anciens  au- 
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leurs,  qui  avaient  considéré  cette  affection  comme  unique, 
ce  qui  n'est  peut-être  pas  absolument  exact  au  point  de  vue 
étioiogique,  mais  ce  qui  est  exact  au  point  de  vue  clinique, 
puisque,  actuellement  tout  au  moins,  il  nous  est  impossible 
de  distinguer  avec  certitude  une  anémie  splénique  d'origine 
syphilitique  d'une  anémie  splénique  consécutive  à  des 
troubles  gastro-intestinaux,  ou  de  cause  absolument  incon- 
nue. 

A.NÉMIES  SPLÉNIQUES  INFANTILES. 

Caractères  communs,  essentiels  : 
1®  Splénomégalie  ; 

2?  Anémie  (parfois   hémoglobique,  parfois  globulaire,  le 
plus  souvent  mixte)  ; 
3®  Présence  d'une  grande  quantité  de  globules  nucléés. 

Caractères  variables^  secondaires  (leucocytaires)  : 

ot)  Réaction  àprédominance  myélocytaire  (anémie  splénique 
myéloïde). 

P)  Réaction  à  prédominance  lymphocytaire  (anémie  splé- 
nique lymphocytique). 

t)  Réaction  éosinophile. 

l)  Réaction  mixte. 

Si  les  caractères  de  la  première  catégorie  sont  les  seuls 
nécessaires  pour  qu'on  puisse  afflrmer  le  diagnostic  d'ané- 
mie splénique',  et  si  les  seconds  sont  variables  presque  à 
l'infini,  il  ne  s'ensuit  pas  pour  cela  qu'ils  doivent  être  lais- 
sés de  côté  et  qu'ils  n'aient  aucune  importance.  Leur  diver- 
sité hématologique  est  plus  apparente  que  réelle.  Au  Tond, 
toutes  les  anémies  spléniques  s'accompagnent  de  réaction 
myéloïde,  puisque  toutes  s'accompagnent  d'une  forte  poussée 
de  cellules  rouges.  Si  la  formule  leucocytaire  est  variable,  si 
les  mononucléaires  non  granuleux  sont  très  abondants  ou 
même  prédominants  dans  certains  cas,  il  n'en  faut  pas  néces- 
sairement conclure  qu'il  s'agit  d'une   réaction  différente. 
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puisque  nous  savons  actuellement  que  le  tissu  myéloïde  pro- 
duit aussi  des  mononucléaires  non  granuleux.  La  division 
tranchée  en  tissu  myéloïde  et  tissu  lymphoïde,  —  partant  en 
réaction  myéloïde  et  réaction  lymphoïde,  —  légitime  chez 
l'adulte,  devient  moins  nette  chez  le  nourrisson,  qui  réagit 
par  une  poussée  simultanée  de  mononucléaires  granuleux  et 
non  granuleux  ;  et,  de  fait,  dans  toutes  les  autopsies  com- 
plètes d'anémie  sphénique  infantile  (Weill  et  Clerc,  Scott  et 
Telling,  Aubertin  etBeaujard),  on  a  trouvé  jusqu'ici,  comme 
substatum  de  cette  poussée  leucocytaire,  une  prolifération 
myéloïde  de  type  plus  ou  moins  avancé,  siégeant  non  seule- 
ment dans  la  rate  et  la  moelle,  mais  aussi  dans  les  ganglions 
et  le  thymus. 


REVUE  GÉNÉRALE 

La  méningite  ourlienne. 

Pendant  son  séjour  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Hutinel, 
à  1  hospice  des  Enfants-Assistés,  M.  Felicianoa  eu  Toccasion  d'ob- 
server un  cas  de  méningite  [ourlienne.  En  compulsant  la  littéra- 
ture de  cette  question,  il  a  pu  réunir,  dans  un  travail  d'ensemble  (1), 
quatorze  observations  analogues,  dont  l'étude  critique  lui  a  montré 
la  variabilité  extrême  du  tableau  clinique'de  cette  affection.  Il  n'y  a 
pas  deux  observations  qui  se  ressemblent  au  point  de  vue  de  leur 
symptomatologie  et  de  la  marche  de  la  maladie.  De  cette  façon, 
l'établissement  des^  types  cliniques  n'est  guère  possible  qu*aprés 
l'étude  analytique  des  symptômes  qui  caractérisent  la  méningite 
ourlienne. 


Le  début  de  la  méningite  ourlienne  est  quelquefois  assez  brusque. 
Certains  malades  sont  pris,  avant  toute  tuméfaction  parotidienne, 

(1)  A.  Feliciano,    Contribution  à    Vétude   de  la  méningite  ourlienne. 
Thèse  de  Paris,  1807.    . 


LA   MÉNINGITE    OURLIENNE 


79 


de  délire  nocturDe,  d'agitation,  de  quelques  secousses  convulsives. 
Le  plus  habituellement,  c'est  un  malade,  soigné  pour  oreillons  qui, 
vers  le  deuxième  ou  troisième  jour  de  la  maladie,  est  pris  d'une 
céphalée  intense,  avec  abattement  et  élévation  de  la  température. 
Assez  souvent,  c'est  avant  ou  après  une  localisation  testicuiaîre 
que  les  accidents  cérébraux  apparaissent;  enûn,  on  peut  voir  les 
complications  nerveuses  survenir  à  une  période  tardive,  du  hui- 
tième au  dixième  jour,  alors  que  Tinfection  paraissait  éteinte. 

Le  trépied  méningilique  est  rarement  au  complet;  on  le  trouve 
cependant  signalé  par  Lamouroux  etpar  Comby.  La  céphalalgieest 
presque  constante  ;  les  nausées  et  vomissements  assez  fréquents  ; 
c'est  la  constipation  qui  est,destroissymptômes,  la  moins  habituel- 
lement notée,  et  encore  on  ne  retrouve  pas  la  constipation  tenace  et 
prolongée,  la  rétraction  du  ventre  en  bateau,  qui  appartiennent 
aux  formes  classique  de  la  méningite. 

Avec  le  début  des  phénomènes  méningés,  on  note  toujours  une 
élévalion  de  la  fempéralure,  soit  une  exacerba tion  de  l'état  fébrile 
préexistant,  soit  une  nouvelle  poussée  de  lièvre  chez  un  malade 
dont  la  température  était  revenue  à  la  normale.  Quelquefois,  la 
température  atteint  les  environs  de  40<^,  mais  parfois  l'as- 
cension thermique  est  moins  grande  et  ne  dépasse  guère  39°. 
Dans  la  plupart  des  observations,  la  fréquence  du  pouls  n'est  pas 
proportionnelle  au  degré  de  la  fièvre,  il  existe  un  désaccord  entre 
la  température  et  le  pouls,  ce  dernier  relativement  peu  accéléré, 
dans  quelques  cas  même  c'est  une  véritable  bradycardie.  Tous  les 
auteurs  qui  ont  étudié  plus  récemment  la  méningite  ourlienne 
attirent  Tattention  sur  ce  symptôme.  Elsasser  a  vu  le  pouls  tom- 
ber à  50  pulsations  à  la  minute,  alors  que  la  température  était  à 
39^  Laache  cite  un  cas  de  68  pulsations  avec  une  température 
de39<»,2.  Le  pouls  est  quelquefois  irrégulier  ou  instable;  il  variait 
de  80  à  9G  en  l'espace  de  quelques  minutes  dans  une  observa- 
tion de  Nobécourt  et  Brelet. 

Les  irrégularités  de  la  respiration  sont  rares  et  ne  se  voient 
guère  que  dans  les  formes  graves;  cependant  Lamouroux  a  vu 
la  respiration  irrégulière  dans  un  cas  qui  se  termina  par  la  gué- 
rison. 

Les  phénomènes  d'excitation  cérébrale,  qui  se  manifestent  sou- 
vent dès  le  début,  sont  d'ordre  intellectuel,  moteur  et  sensitif.  Le 
délire  est  signalé  surtout  dans  les  observations  anciennes. 
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L'excitation  motrice  se  traduit  par  des  conlraclures  et  des  con- 
vulsions. Ces  dernières  nont  pas  grand  intérêt  dans  la  méningite 
ourlienne,  et  sont,  du  reste,  rarement  notées.  Au  contraire,  les 
contractures  méritent  toute  l'attention,  car  c'est  dans  les  con- 
tractures qu'il  faut  chercher  deux  des  meilleurs  signes  de  la  mé- 
ningite ourlicnne  :  la  raideur  de  la  nuque  et  le  signe  de 
Kernig. 

L'excitation  sensitive  ne  parait  jamais  très  intense  dans  la  mé- 
ningite ourlienne  quelques  malades  ont  une  légère  hypereslhésie 
cutanée  et  sensorielle  ;  la  pholophohie  est  quelquefois  assez  pro- 
noncée. 

Les  troubles  oculaires  (strabisme,  diplopie,  mydriase,  immobi- 
lité ou  inégalité  des  pupilles)  sont  inconstants.  L'examen  du  fond 
de  l'œil  a  été  rarement  pratiqué  dans  la  méningite  ourlienne,  et 
dans  les  deux  observations  de  ChauOard  et  Boidin,  l'examen  des 
yeux  ne  fit  rien  constater  d'anormal. 

Des  paralysies  peuvent  survenir,  qui  frappen-t  soit  les  nerfs  crâ- 
niens, soit  les  membres.  Mais  leur  étude  est  assez  difficile,  car  la 
pathogénie  de  ces  paralysies  n'est  pas  toujours  la  môme;  cer- 
taines d'entre  elles  sont  tout  à  fait  indépendantes  de  la  méningite. 
Pour  la  paralysie  faciale  par  exemple,  signalée  dans  les  oreillons 
par  Bevilliod,  Dairéaux,  Couraud  et  Petges,  elle  peut  être  expli- 
quée souvent  par  la  compression  du  tronc  nerveux  résultant  de 
l'hypertrophie  parotidienne.  Mais  quand  cette  paralysie  faciale 
coïncide  avec  d'autres  paralysies  des  nerfs  crâniens,  quand  elle  est 
accompagnée  d'une  lymphocytose  du  liquide  céphalo  rachidien,  il 
est  évident  qu'elle  est  en  rapport  avec  une  méningite  ourlienne. 
Il  en  était  ainsi  dans  un  cas  de  Dopter,  et  d'après  cet  auteur,  €  le 
rôle  directement  pathogène  de  l'Inflammation  méningée  semble 
pouvoir  être  admis  ». 

Les  autres  nerfs  crâniens  peuvent  être  atteints,  d'où  névrite 
optique,  paralysie  du  droit  interne,  du  voile  du  palais, d'où  certaines 
surdités.  De  même,  en  ce  qui  concerne  les  paralysies  des  membres 
(monoplégie,  hémiplégie);  quelques-unes  apparaissent  en  même 
temps  que  les  symptômes  cérébraux  et  méningés  et  peuvent  per- 
sister après  la  guérison  de  ceux-ci.  Ainsi  un  malade  de  Lannois 
et  Lemoine  eut  pendant  plusieurs  mois  de  l'aphasie  et  une  hémi- 
plégie droite  qui  était  bien  une  séquelle  de  la  méningite  our- 
lienne. Mais  il  faut  rappeler  qu'en  dehors  des  paralysies  liées  à 
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des  lésions  de  l'encéphale  consécutives  à  la  méningite,  les  oreillons 
peuvent  provoquer  des  paralysies  flasques  avec  abolition  des 
réflexes  par  le  mécanisme  de  la  névrite  phéripbérique  Jofiroy, 
Herber,  Zaborsky). 


* 


Nous  avons  dit  que  le  groupement  de  ces  symptômes  et  leur 
évolution  sont  très  variables  selon  les  cas.  On  peut  cependant  dis- 
tinguer trois  types  de  méningite  ourlienne  :  la  forme  fruste,  la 
forme  à  symptomatologie  assez  complète,  mais  à  évolution  favo- 
rable, plus  ou  moins  rapide  vers  la  guérison,  enfin  la  forme  grave 
mortelle. 

La  méningite  ourlienne  fruste  est  souvent  tellement  atténuée 
qu'il  faut,  pour  la  diagnostiquer,  en  rechercher  de  parti  pris  les 
symptômes  et  compléter  Texamen  clinique  par  la  ponction  lom- 
baire et  la  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien.  Les  observa- 
tions de  Chauflard  et  Boidin  en  sont  le  type  :  il  s'agit  de  malades 
qui  présentent  une  élévation  de  température,  de  la  céphalée,  et  du 
ralentissement  du  pouls.  Cliniquement  ce  sont  à  peine  des  ménin- 
gites. 

Dans  d'autres  cas,  le  diagnostic  de  méningite  s'impose,  quand 
on  se  trouve  en  présence  d'un  nombre  suffisant  de  symptômes 
pour  y  songer  immédiatement.  C'est  un  malade  qui  a  de  la  cépha- 
lée et  des  vomissements;  à  Texamen  on  trouve  de  la  raideur  de  la 
nuque,  le  signe  de  Kernig,  la  bradycardie.  11  s'y  ajoute  tantôt  des 
troubles  oculo-pupillaires,  tantôt  des  paralysies,  quelquefois  de 
l'agitation  et  du  délire.  Après  deux  à  trois  jours,  la  céphalée  dimi- 
nue,  la  température  revient  à  la  normale,  en  même  temps  que  le 
pouls  revient  aux  environs  de  70  à  80.  Le  malade  entre  en  conva- 
lescence, et  il  est  très  rare  qu'il  persiste  de  l'aphasie,  de  l'hémi"» 
plégie,  de  Tagraphie  avec  difficulté  de  la  parole  et  incertitude  de 
la  marche. 

Enfin,  dans  la  forme  grave,  les  accidents  du  début,  assez  ana^ 
logues  à  ceux  de  la  forme  précédente,  mais  plus  bruyants,  ne 
rétrocèdent  pas.  Le  malade  a  un  délire  violent,  une  température 
très  élevée,  quelquefois  des  convulsions,  et  il  meurt  souvent  rapi- 
dement. Malheureusement,  de  ces  cas  mortels,  un  seul  (Maximo- 
vitch)  a  été  suivi  d'autopsie. On  trouva  la  surface  du  cerveau  œdé- 
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mateusc  et  violacée,  les  sillons  comblés  par  un  exsudât  séro  fibri- 
neux,  en  un  mot  les  caractères  d'une  méningite  séreuse. 

Le  diagnostic  de  la  méningite  ourlienne  est  plus  ou  moins  difli- 
cile  scion  les  cas.  Dans  la  méningite  fruste,  il  repose  en  grande 
partie  sur  les  résultats  de  Texamcn  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Pour  les  autres  circonstances,  Hudclo  indique  trois  diagnostics 
différentiels  :  il  peut  y  avoir  eu  coïncidence  de  lésions  méningées 
et  l'autopsie  fait  reconnaître  une  méningite  tuberculeuse;  les  phé- 
nomènes de  délire  et  môme  de  coma  peuvent  relever  de  Talcoo- 
lisme;  enfin  il  est  vraisemblable  que  dans  quelques  cas  on  est  en 
présence  de  pseudo-méningite  hystérique.  La  ponction  lombaire 
permet  de  soli^tionner,  au  moins  en  partie,  ces  difficultés.  Le 
liquide  céphalo-rachidien,  retiré  par  ponction  lombaire,  s'écoule 
tantôt  lentement  en  gouttes,  tantôt  sous  pression  moyenne.  Il  est 
le  plus  habituellement  clair,  légèrement  albumineux;  et  son  culot, 
après  centrifugation,  est  constitué  le  plus  souvent  par  des  lympho- 
cytes plus  ou  moins  abondants.  La  constatation  d'une  lymphocy- 
tuse  chez  un  malade  atteint  de  phénomènes  méningés  permet  donc 
d'établir  qu'il  existe  réellement  une  méningite  et  d'éliminer  les 
méningites  qui  s'accompagnent  d'une  polynucléose  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Mais  la  lymphocytose  étant  commune  à  la  mé- 
ningite tuberculeuse  et  à  la  méningite  ourlienne,  le  diagnostic 
différentiel  entre  ces  deux  méningites  ne  peut  être  fait  par  cette 
méthode  d'examen.  Ce  sont  alors  les  circonstances  étiologiques  et 
la  notion  d'une  parotidite  ou  d'une  orchitc  ourlienne  accompagnant 
ou  ayant  précédé  de  peu  l'apparition  des  accidents  méningés,  qui 
permettent  de  faire  le  diagnostic  de  méningite  ourlienne. 

Le  pronostic  de  la  méningite  ourlienne  est,  dans  l'ensemble, 
plutôt  favorable.  Sans  doute  quelques  cas  de  mort  ont  été  signa- 
lés, surtout  par  les  auteurs  anciens,  mais  s'agit-  il  toujours  dans 
ces  cas  de  méningite  ourlienne?  On  peut  en  douter.  Le  plus  sou- 
vent, la  méningite  reste  séreuse  et  les  symptômes  disparaissent 
assez  rapidement. 

La  possibilité  de  séquelles,  telles  qu'aphasie,  hémiplégie,  doit 
toutefois  être  envisagée;  mais  les  observations  en  sont  rares. 
Enfin,  en  ce  qui  concerne  l'avenir  du  malade,  (^laulTard  et  Boidin 
font  encore  une  réserve  :  «  De  plus  en  plus,  on  tend  à  étendre  en 
neurologie  le  rôle  pathogène  de  l'infection,  à  se  demander  si  Tap- 
parition  tardive  de  myélites  lentes,  de  scléroses  en  plaques,  ne 
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peut  pas  être  l'aboutissaot  d'infections  antérieures  de  l'axe  céré- 
bro-spinal. 11  est  possible  que,  dans  ce  déterminisme  infectieux,  il 
convienne  de  réserver  une  place  aux  oreillons.  > 

Le  Irailemenl  de  la  méningite  ourlicnne  est  celui  de  toute  mé- 
ningite non  suppurée.  Le  moyen  d'action  le  plus  efficace  consiste 
dans  l'emploi  de  bains  chauds,  de  dS''  à  40°,  d'une  durée  de  huit 
à  dix  minutes,  répétés  plusieurs  fois  par  jour  (Hutinel).  Carrière 
recommande  même  des  bains  chauds  prolongés  de  une  à  deux 
heures.  La  ponction  lombaire  est  souvent  utile  pour  soulager  le 
malade,  diminuer  la  céphalalgie,  faire  cesser  momentanément  les 
contractures.  Les  émissions  sanguines,  au  moyeu  de  sangsues 
appliquées  derrière  les  oreilles  ou  de  ventouses  scarifiées  posées 
le  long  du  rachis^  ont  souvent  une  réelle  utilité,  bien  qu'elles  ne 
jouissent  plus  de  la  môme  faveur  qu'autrefois  (Hutinel)  Enfin, 
applications  fraîches  sur  la  téte,calomel,  bromure  de  potassium  ou 
chloral,  peuvent  également  être  employés  avec  avantage. 


SOCIETES  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE.  —  Séaticc  dc  janvier  4907. 

M.  Variot  présente  un  enfant  de  cinq  ans  chez  lequel  on  cons- 
tate Tabsence  du  muscle  pectoral  droit,  représenté  par  une  simple 
bande  aponévrotique.  Aucune  infirmité  ne  résulte  de  cette  malfor- 
mation. Pas  de  lésion  pulmonaire  sous-jacente. 

Mme  Nageotte  estime  que  Tenfant  présenté  dans  la  séance, 
par  M.  Variot,  comme  atteint  de  crises  nerveuses  indéterminées, 
est  probablement  un  épileptique.  M.  Variot  nie  ce  diagnostic  parce 
que  l'enfant  ne  perd  pas  connaissance  au  moment  des  crises. 
Mais  la  perte  de  connaissance  n'est  pas  un  signe  constant  dans 
Tépilepsie.  Les  colères,  les  distractions,  les  absences  sont  souvent 
les  seuls  signes  par  lesquels  se  révèle,  chez  un  enfant,  une  épi- 
lepsie,  qui  ultérieurement  présentera  un  tableau  classique. 

M.  Variot  considère  que  la  ration  de  lait  pour  le  nourrisson 
évaluée  par  quelques  pédiatres  au  dixième  du  poids  du  corps,  est 
trop  faible,  surtout  quand  il  s  agit  d'allaitement  artificiel.  D'après 
son  expérience,  si  Ton  veut  éviter  l'inanition,  on  doit  adopter  un 
septième  du  poids  du  corps  comme  ration  d'accroissement  normal. 
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MM.  Babonneix  et  Berthaux  présentent  un  enfant  de  cinq 
ans  qui,  depuis  l'âge  de  dix  mois,  est  atteint  d'iiémiplégie  céré- 
brale, avec  phénomènes  spasmodiques  et  arrêt  de  développement 
du  membre  droit.  II  y  a  six  mois  environ,  à  la  suite  d'un  trauma- 
tisme, sont  survenues  des  crises  de  vomissements  à  type  cérébrale, 
accompagnées  de  céphalée  intense.  On  a  porté  le  diagnostic  de 
néoplasme  cérébral,  qui  a  été  confirmé  par  lexamen  ophtalmosco- 
pique  de  M.  Terrien,  lequel  a  constaté  une  névrite  optique  bila- 
térale. Le  diagnostic  de  la  localisation  et  de  la  nature  du  néo- 
plasme est  impossible.  L'enfant  n'est  ni  tuberculeux  ni  syphi- 
litique. Peut-être  faut-il  incriminer  le  traumatisme. 


ANALYSES 

L^assimilation  da  fer  chez  le  noarrisson,  par  Krasnogorsky.  Jahrb. 
/•.  Kinderheilk,,  1906,  vol.  XIV,  p.  651. 

Dans  ces  recherches  faites  à  la  clinique  du  professeur  Czerny, 
de  Breslau,  Tauteur  a  étudié  la  façon  dont  les  nourrissons  assimi 
lent  le  fer  contenu  dans  le  lait  de  femme  et  le  lait  do  vache,  dans 
les  épinards  et  le  jaune  d'œuf,  dans  certaines  préparations  mar- 
tiales comme  la  ferratine.  Dans  tous  ces  cas,  le  fer  était  dosé  dans 
les  substances  qu'on  étudiait,  ainsi  que  dans  les  matières  fécales 
et  l'urine  de  l'enfant.  Voici  les  chilïres  qui  ont  été  trouvés  par 
l'auteur: 

Le  fer  du  lait  de  femme  est  résorbé  dans  une  proportion  de  80 
p.  100  et  assimilé  dans  une  proportion  de  75  p.  dOO.  Pour  le  lait 
de  chèvre,  ces  deux  chiffres  sont  de  33  et  de  28  p.  100  pour  le  lait 
cru  et  de  15  et  9  p.  100  pour  le  lait  bouilli. 

Le  fer  des  épinards  est  résorbé  dans  une  proportion  de  6^^,^^ 
p.  100  et  assimilé  dans  une  proportion  de  61,5  p.  100.  Pour  le 
jaune  d'œuf,  ces  deux  chiffres  sont  de  64,9  p.  iOO  et  de  61,9  p.  100. 
Enfin,  pour  la  ferratine,  l'auteur  a  trouvé  les  chiffres  de  23,78  p.  100 
pour  la  résorption  et  23,39  p.  100  pour  Tassimilation. 

11  résulte  donc,  de  ces  chiffres  que  le  fer  contenu  dans  les  ali* 
ments  est  plus  complètement  absorbé  et  retenu  dans  une  propor- 
tion plus  élevée  que  le  fer  des  préparations  martiales. 
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Influence  du  lait  de  vache  sur  la  tétanie,  par  L.  Mendelsohn  et 
Ph.  Kuhn.  Arch.f,  Kinderheilk,,  1906,  vol.  XLIV,  et  Sem,  méd,-^ 
4906. 

On  sait  que,  d'après  les  recherches  de  Fînkelstein  et  Japha,  le 
lait  de  vache,  en  raison  de  sa  richesse  en  sels  de  chaux,  jouerait 
un  rôle  provocateur  dans  les  états  spasmophiles  de  l'enfance,  téta- 
nie,  spasme  de  la  glotte,  éclampsie. 

Pour  se  rendre  compte  de  l'influence  qu'exerce  sur  les  phéno- 
mènes morbides  en  question  la  substitution  à  ce  lait  d'autres 
aliments  (riz,  semoule,  légumes  verts,  etc.),  MM.  Mendelsohn  et 
Kuhn  ont  entrepris,  dans  le  service  de  M.  Baginsky,  une  enquête 
qui  a  porté  sur  une  cinquantaine  d'enfants  suivis  pendant  un  laps 
de  temps  assez  long  pour  que  les  observations  dont  il  s'agit  fus- 
sent probantes.  Voici  les  conclusions  que  ces  auteurs  croient  pou- 
voir tirer  de  cette  enquête. 

Pour  ce  qui  est  du  spasme  de  la  glotte,  ils  sont  loin  de  voir 
dans  la  suppression  du  lait  de  vache  un  moyen  susceptible  d'in- 
fluencer favorablement  tous  les  cas  de  cette  aflection.  Comme,  le 
plus  souvent,  ils  en  ont,  cependant,  obtenu  d'excellents  eflets,  ils 
sont  d'avis  qu'il  convient  d'expérimenter  ce  moyen  toutes  les  fois 
que  Ton  a  aflaire  à  des  troubles  glottiques  graves,  en  prolongeant 
cet  essai  aussi  longtemps  que  l'enfant  se  maintient  sans  subir  une 
perte  notable  du  poids. 

Quant  à  la  tétanie,  elle  parait  beaucoup  moins  accessible  à 
l'action  de  l'alimentation  exempte  de  lait  de  vache  que  ne  l'est  le 
spasme  de  la  glotte,  et,  contrairement  aux  résultats  obtenus  par 
MM.  Finkelstein  et  Japha,  les  auteurs  du  présent  mémoire  ont 
constaté  que,  chez  nombre  de  malades,  la  suppression  du  lait  de 
vache  n'exerce  aucune  influence,  ni  sur  l'hyperexcitabilité  des 
nerfs  au  courant  électrique  (signe  d'Erb),  ni  sur  l'excitabilité  méca- 
nique (phénomènes  de  Chvostek  et  de  Trousseau,  et  cela  même 
dans  les  cas  où  les  troubles  glottiques  subissent  une  améliora- 
tion plus  ou  moins  considérable. 

Les  échanges  de  sels  de  chaux  chez  les  nourrissons  atteints  de 
tétanie,  par  Th.  Cybulski.  Monalschr.  f.  Kinderheilk.,  4906, 
vol.  V,  n°  8,  p.  409. 

Cette  recherche  a  été  faite  chez  un   nourrisson  de  sept  mois 
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atteint  d'éclampsie  avec  spasme  de  la  glotte,  chez  lequel  on  trou- 
vait le  signe  de  Trousseau  et  une  exagération  de  l'excitabilité  du 
système  nerveux.  Les  accès  ne  se  reproduisirent  plus  quand,  au 
bout  de  quelques  jours,  Tenfant  a  été  mis  au  sein.  Il  en  a  été  de 
môme  quand  plus  tard  Tenfant  a  été  remis  au  biberon. 

Pendant  ces  trois  périodes  l'auteur  a  dosé  Tazote,  la  graisse,  les 
cendres  et  la  chaux  dans  les  aliments  et  les  excrétions  de  l'enfant. 

Or  ces  recherches  ont  montré  que  la  rétention  de  sels  de  chaux 
était  particulièrement  faible  pendant  la  première  période  et  qu'elle 
a  augmenté  régulièrement  à  mesure  que  Téclampsie  s'atténuait, 
pour  disparaître  finalement.  L'auteur  en  conclut  qu'il  est  impossi- 
ble d'attribuer  la  tétanie  à  une  rétention  de  sels  de  chaux  dans 
l'organisme  du  nourrisson. 

Influence  du  chlorure  de  sodium  sur  les  hydropisies  de  l'enfance, 
par  0.  Grûner.   Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  4906,  vol.  XIV,  p.  676. 

Cette  étude,  faite  à  la  clinique  d'Escherich,  a  porté  sur  deux 
nourrissons  bien  portants  et  quatre  enfants  atteints,  un  d'insuffi- 
sance mitrale,  deux  de  néphrite  aiguë,  un  de  néphrite  interstitielle. 
Chez  tous  CCS  enfants,  l'auteur  a  étudié  Tinfluence  du  chlorure  de 
sodium  et  du  régime  achloruré  sur  l'apparition  des  œdèmes,  sur 
l'augmentation  et  la  diminution  corrélative  du  poids. 

Le  travail,  fait  avec  beaucoup  de  soin,  n'apporte  cependant  aucun 
fait  nouveau  ou  intéressant.  La  conclusion  qui  en  découle,  c'est 
que  l'œdème  est  le  résultat  d'une  rétention  primitive  de  chlorures, 
et  que  le  régime  achloruré,  qui  agit  d'une  façon  si  remarquable 
«ur  les  œdèmes,  n'inlluence  pas  la  néphrite  ni  lalbuminurie. 

Pathogénie'  des  œdèmes  chez   les    nourrissons,  par   J.  Peiseb. 
Monatsschr.  f,  Kinderheilk.,  1906,  vol.  V,  n°  6,  p.  265. 

L'auteur  publie  l'observation  d'un  nourrisson  de  cinq  semaines, 
entré  dans  le  service  du  professeur  Czerny  avec  des  abcès  mul- 
plesde  la  peau  et  un  œdème  considérable  des  membres  inférieurs. 
On  le  mit  au  sein  et  on  lui  donna  en  même  temps  de  la  diurétine. 
Malgré  ce  diurétique  et  une  alimentation  très  pauvre  en  chlo- 
rures, la  quantité  d'urine  n'a  pas  augmenté.  Leur  examen  a  mon- 
tré la  présence  des  cylindres  hyalins  et  granuleux  et  des  traces 
d'albumine.  L'œdème,  riui  avait  diminué  au  bout  d'un  jour,  s'éten- 
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dît  encore  les  jours  suivants  et  se  compliqua  d  aDurie  complète. 
L'enfant  succomba  cinq  jours  après  son  entrée.  A  son  autopsie  on 
trouva  une  néphrite  parenchymateuse,  particulièrement  accentuée 
au  niveau  des  canaux  contournés. 

L'auteur  se  demande  si  le  peu  d'elTet  du  régime  acbloruré  ne 
tenait  pas  à  ce  que  le  rein,  profondément  touché,  était  devenu  inca- 
pable d'éliminer  la  âérosité  accumulée  dans  les  tissus. 

Les  leucocytes  neatrophiles  pendant  la  période  d'incubation  de 
la  rougeole,  par  H.  Flksch  et  A.  Schlossberger.  Jahbr,  f, 
Kinderheilk.,  1906,  vol.  XIV,  p.  724. 

D'après  la  classillcation  d'Arneth,  les  leucocytes  neutrophiles 
comprennent  six  types,  suivant  que  leur  noyau  est  simplement 
échancré  ou  se  compose  de  2,  3,  4,  5  lobes  et  même  davantage.  A 
Tétat  normal,  chez  les  enfants,  le  pourcentage  de  ces  différentes 
formes  est  en  moyenne  de  36  pour  les  neutrophiles  à  noyau  échan- 
cré, de  45  pour  les  neutrophiles  à  noyau  bilobé,  de  15  pour  les 
neutrophiles  à  noyau  trilobé,  de  3  pour  les  neutrophiles  à  noyau 
multilobée. 

Or,  d'après  les  recherches  faites  par  MM.  Flesch  et  Schlossber- 
ger, cette  proportion  se  modifierait  d'une  façon  très  caractéris- 
tique pendant  la  période  d'incubation  de  la  rougeole. 

Dans  deux  cas,  quatre  jours  avant  Tapparition  du  signe  de 
Koplik,  ils  ont  trouvé  un  pourcentage  des  neutrophiles  à  noyau 
échancré  de  63  à  7i  et  atteignant  80  et  85  la  veille  de  l'apparition 
de  l'éruption  buccale.  Dans  deux  autres  cas,  deux  jours  avant  l'ap- 
parition des  taches  de  Koplik,  la  proportion  de  ces  neutrophiles 
était  de  81  et  85  p.  100.  KnOn.dans  un  cas  où  le  signe  de  Koplik  fit 
défaut,  ces  formes  cellulaires  étaient  au  nombre  de  60  p.  100  dès  le 
quatrième  jour  avant  l'exanthème. 

Ce  signe  hématologique  parait  donc  avoir  une  réelle  valeur.  Il 
est,  de  plus,  facile  à  constater,  puisqu'il  s'agit  d'un  simple  examen 
de  sang  sec,  coloré  au  Jenner  ou  au  triacide,  sans  qu'il  soit  néces- 
saire de  faire  une  numération  complète. 

L'iafection  gonococciqne  chez  l'enfant,  par  Emmett  Holt.  Jahrb, 
f.  Kinderheilk,,  1906,  vol.  XIV,  p.  779. 

L'auteur  cite  dans  son  travail  un  grand  nombre  de  faits  relatifs 
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à  la  contagiosité  et  aux  complications  de  la  vaginite  gonococcîque 
des  petites  filles.  En  raison  de  cette  contagiosité,  dont  l'auteur 
cite  de  nombreux  exemples,  il  est  indiqué  d'isoler  ces  enfants  non 
seulement  quand  elles  sont  atteintes  de  vaginite,  mais  encore 
en  cas  d'ophtalmie,  d'arthrites  ou  de  pyohémie  à  gonocoques. 
Pour  réaliser  cet  isolement,  à  l'hôpitiil,  d'une  façon  systématique, 
il  est  indiqué  d'examiner  bactériologiqucment  les  sécrétions  vagi- 
nales de  chaque  fillette  qui  se  présente  à  la  consultation.  Cet  exa- 
men doit  être  de  rigueur  dans  tous  les  cas  où  il  existe  un  écoule- 
ment purulent. 

L'isolement  doit  porter  non  seulement  sur  l'enfant,  mais  encore 
sur  le  personnel  attaché  à  la  salle  d'isolement.  Leur  linge  de  corps, 
leurs  draps  et  leur  literie  doivent  être  lavés  et  désinfectés  à  part. 

Étiologie  de  la  tuberculose  infantile,  par  J.  Comby.  Presse  médic.j 
1906,  n°  94,  p.  766. 

11  y  a  cinquante  ans,  Barthez-et  Rillict,  dans  les  autopsi^ss 
d'enfants  à  l'hôpital,  n'avaient  trouvé  que  33  tuberculeux  sur 
100  enfants  morts.  Or,  les  autopsies  faites  par  M.  Comby  dans 
ces  dix  dernières  années  lui  donnent  plus  de  38  p.  100. 

Si  l'on  ne  prend  que  les  nourrissons,  les  enfants  entre  la  nais- 
sance et  deux  ans,  on  trouve  la  tuberculose  244  fois  sur  830  cas, 
soit  2o,78  p.  100.  Ce  pourcentage  est  très  variable  suivant  l'âge. 
Entre  0  et  3  mois,  sur  455  enfants,  M.  Comby  ne  trouve  que  3  tu- 
berculeux (4,93  p.  400).  Entre  3  et  6  mois,  sur  475  enfants,  28  tu- 
berculeux (16  p.  400)  ;  entre  7  et  42  mois,  sur  224  enfants,  56  tu- 
berculeux (26,06  p.  400)  ;  entre  4  et  2  ans,  sur  289  enfants, 
427  tuberculeux  (43,94  p.  400).  Après  la  seconde  année  et  jusqu'à 
40  ans,  la  proportion  des  tuberculeux  dépasse  67  p.  400;  de  40  à 
45  ans  elle  commence  à  décroître  (64  p.  400). 

La  comparaison  de  ces  chiffres  confirme  tout  ce  que  nous  savons 
au  sujet  de  la  contagion  familiale  de  la  tuberculose  infantile.  Plus 
l'enfant  entre  en  contact  avec  son  entourage,  plus  il  s'éloigne  du 
berceau,  c'est-à-dire  de  l'isolement  relatif  de  la  première  année, 
puis  il  est  exposé  à  la  contagion  tuberculeuse. 

Si  le  lait  était  la  cause  principale  de  la  tuberculose  infantile, 
c'est  à  l'âge  de  l'allaitement  qu'on  devrait  trouver  le  pourcentage 
de  tuberculeux  le  plus  élevé  ;  or,  c'est  le  plus  bas.  Après  3  mois 
jusqu  à  40  ans,  le  pourcentage  des  tuberculeux  s  accroît  rapide- 
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ment,  au  point  de  dépasser  67  p.  100  autour  de  la  cinquième  année. 
Après  dix  ans,  la  décroissance  s'accuse,  sans  doute  par  l'élimina- 
fion  spontanée  des  enfants  atteints  et  aussi  par  la  résistance  plus 
grande  de  Torganisme  plus  âgé  aux  ravages  de  la  tuberculose. 

Toute  riiistoire  de  la  tuberculose  infantile  s'explique  merveil- 
leusement par  la  contagion  humaine  et  plus  spécialement  par  la 
contagion  familiale,  dont  les  preuves  cliniques  surabondent.  Elle 
deviendrait  incompréhensible  avec  la  doctrine  de  la  transmis- 
sion par  le  lait  des  vaches  tuberculeuses.  La  prophylaxie  ne  doit 
pas  s'attaquer  aux  vaches,  dont  le  lait  offre  si  peu  de  danger,  mais 
aux  phtisiques,  qui  infectent  directement  les  enfants  de  leur  en- 
tourage. 

Si  M.  Comby  s'élève  énergiquement  contre  la  doctrine  de  la 
transmission  de  la  tuberculose  par  la  viande  ou  le  lait  des  ani- 
maux domestiques,  c'est  pour  empêcher  la  prophylaxie  de  s'égarer, 
de  s'engager  dans  une  voie  sans  issue.  La  doctrine  alimentaire  de 
la  tuberculose  a  régné  exclusivement  et  souverainement  pendant 
de  longues  années  ;  elle  a  inspiré  les  hygiénistes  et  les  agents  res- 
ponsables de  la  santé  publique  ;  elle  n'a  abouti,  en  matière  de  tu- 
berculose humaine,  qu'à  des  résultats  absolument  négatifs.  Le 
regain  de  faveur  que  lui  ont  valu  des  expériences  retentissantes 
serait  déplorable,  s'il  pouvait  obscurcir  dans  l'esprit  des  médecins 
cette  notion  si  vraie  et  si  féconde  de  la  contagion  humaine,  qui 
seule  doit  inspirer  désormais  la  prophylaxie  antituberculeuse. 

Etiologie  de  la  tnbercalose  infantile,  par  A.  Calmrtte.  Presse 
méd,,  1906,  p.  833. 

Ce  travail  est  une  réponse  à  celui  de  M.  Comby,  que  nous  avons 
analysé  plus  haut. 

M.  Calmette  admet  aussi  que  l'enfant  se  contamine  dans  la  fa- 
mille par  les  objets  souillés  qu'on  porte  ou  qu'il  porte  lui-même  à 
sa  bouche.  Les  baisers  de  sa  mère  ou  de  sa  nourrice  tuberculeuse, 
l'habitude  déplorable  qu'a  celle-ci  de  goûter  les  aliments  qu'elle 
lui  prépare,  les  longues  promenades  «  à  quatre  pattes  »  sur  le 
plancher  de  la  chambre,  le  mouchoir  malpropre,  le  hochet  cons- 
tamment humide  de  salive,  tout  favorise  Tintroduction  de  germes 
frais  et  virulents  dans  son  tube  digestif  dont  la  puissance  d'ab- 
sorption est,  à  cet  âge  de  la  vie,  beaucoup  plus  considérable  que 
chez  Tadulte  ! 
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Mais,  quelle  que  puisse  être  sa  localisation,  la  première  lésion 
tuberculeuse,  comme  l'a  montré  Letulle,  est  toujours  vasculaire. 
Dès  lors,  on  est  bien  obligé  d'admettre  que  l*agent  qui  la  produit 
vient  de  la  lymphe  ou  du  sang.  Si  l'air  qui  pénètre  dans  les  al- 
véoles du  poumou  était  le  véhicule  habituel  des  bacilles  tubercu- 
leux, comment  pourrions-nous  comprendre  que,  chez  le  jeune 
enfant,  la  tuberculose  pulmonaire  soit  si  peu  commune  et  la  tuber- 
culose laryngée  si  exceptionnellement  rare,  alors  que  ces  deux 
formes  devraient  èlre,  au  contraire,  les  plus  fréquentes? 

I/étude  attentive  des  faits  cliniques,  aussi  bien  que  les  expé- 
riences de  laboratoire  conduisent  donc  à  envisager  l'intestin  et 
les  voies  lymphatiques  qui  en  dérivent  comme  la  porte  d'entrée 
normale  de  l'infection  tuberculeuse.  I/adulte  se  comporte  à  cet 
égard  comme  le  jeune  enfant  ;  mais,  chez  lui,  les  localisations  pul- 
monaires sont  habituelles  parce  que  les  ganglions  lymphatiques 
de  l'intestin  ne  suffisent  plus  à  le  défendre. 

Si  la  tuberculose  des  nourrissons  est  incontestablement  due, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  à  la  contagion  familiale, 
M.  Calmette  ne  pense  cependant  pas  qu'il  faille  envisager  le  lait 
provenant  des  vaches  tuberculeuses  comme  un  facteur  de  conta- 
mination négligeable.  On  ne  peut  plus  nier  aujourd'hui  que  le 
bacille  bovin  soit  virulent  pour  l'homme,  puisqu'on  a  isolé  ce 
bacille  bovin  des  ganglions  mésentériques  ou  trachéo  bronchiques 
d'un  grand  nombre  de  sujets  chez  lesquels  il  existait  à  l'état  pur, 
particulièrement  chez  des  enfants  atteints  de  tuberculose  intesti- 
nale dite  primitive.  D'autre  part,  ce  bacille  bovin  est  très  virulent 
pour  le  singe  et  pour  tous  les  mammifères.  Il  est  donc  inadmis- 
sible que  l'homme  fasse  exception  à  celte  règle. 

Le  lait,  habituel  intermédiaire  par  lequel  il  peut  être  introduit 
dans  les  voies  digestivjss,  ne  renferme  que  très  rarement  des  ba- 
cilles en  quantité  suflisante  pour  réaliser  une  infection  grave.  On 
doit  penser  cependant  que,  dans  certains  pays  comme  la  Bretagne, 
où  les  vaches  sont  très  fréquemment  tuberculeuses,  il  représente 
un  important  facteur  de  contagion.  Les  médecins  do  la  région  de 
Morlaix,  par  exemple,  ont  signalé  à  M.  Calmette  des  fermes  où 
tous  les  enfants  sont  successivement  devenus  tuberculeux,  alors 
qu'aucun  de  leurs  parents  ne  paraissait  atteint  de  cette  maladie. 
Cette  constatation  a  presque  la  valeur  d'une  expérience  de  labo- 
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ratoire  ;  Il  est  bien  vraisemblable  qu'en  pareil  cas  la  tuberculose 
était  d'origine  bovine. 

Si  la  tuberculose  de  Tenfant  est,  le  plus  souvent,  d'origine  intes- 
tinale, les  lésions  primitives  de  l'intestin  ne  s'observent  cepen- 
dant qu'avec  une  extrême  rareté.  Ce  fait,  en  apparence  paradoxal, 
s'explique  par  la  faculté  que  beaucoup  de  microbes  possèdent  de 
traverser  avec  la  plus  grande  facilité  la  muqueuse  sans  y  laisser 
de  traces.  Ils  s'infiltrent  entre  les  cellule^  épitbéliales  comme  les 
particules  de  cbylc  et  cheminent  avec  celui-ci  jusqu'à  ce  qu'ils  de- 
viennent la  proie  de  leucocytes  polyuucléaires. 

En  attendant  que  ces  problèmes  soient  résolus,  on  peut  cepen- 
dant, d'après  M.  Calme tte,  se  mettre  d'accord  sur  l'orientation 
qu'il  convient  de  donner  à  la  lutte  contre  la  tuberculose  de  l'en- 
fant. Sous  prétexte  que  l'infection  est  rarement  d'origine  alimen- 
taire, ou  plus  rarement  encore  d'origine  respiratoire,  on  ne  doit 
cesser  ni  de  faire  bouillir  le  lait  destiné  aux  nourrissons  lorsqu'il 
provient  de  vaches  suspectes,  ni  de  défendre  leurs  jeunes  pou- 
mons contre  les  poussières. 

Et  puisqu'on  est  sûr  que  les  bacilles  s'introduisent  le  plus  sou- 
vent dans  Torganisme  par  le  tube  digestif  avec  la  salive  et  avec 
les  aliments  souillés  par  les  sujets  tuberculeux  qui  les  manipu- 
lent, il  y  a  lieu  d'éduquer  dans  ce  sens  les  familles,  en  leur  appre- 
nant qu'il  est  possible  d'éviter  toute  contagion  par  de  simples  soins 
de  méticuleuse  propreté. 

Deux  cas  de  tuberculose  dn  péricarde,  par  Sappington  et  Rau. 
Arch.  ofPedialr.,  1906,  n°  41.  p.  814. 

Le  premier  cas  est  celui  d'un  garçon  de  2  ans  né  d'une  mère 
tuberculeuse.  A  la  suite  d'une  rougeole,  il  a  présenté  une  ascite 
qui  a  été  attribuée  à  une  péritonite  tuberculeuse  qu'on  a  opérée. 
Le  liquide  se  reproduisit  et  nécessita  plusieurs  ponctions.  A 
aucun  moment  il  ne  présenta  de  symptômes  attribuables  à  une 
affection  du  cœur,  du  péricarde,  du  foie.  11  succomba  huit  mois 
après  le  début  de  l'ascite. 

A  l'autopsie  on  trouva  un  péricarde  adhérent  avec  des  cavités 
remplies  d'un  liquide  trouble,  en  apparence  purulent.  11  n'y  avait 
pas  de  lésions  valvulaires,  ni  de  médiastinite,  ni  de  pleurésie,  ni 
de  péribépatite,  ni  de  cirrhose  du  foie.  L'examen  histologique  mon- 
tra que  la  péricardite  était  d'origine  tuberculeuse.  Le  foie  congés- 
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tionné,  était  légèrement  atrophié  au  centre,  mais  il  n'y  avait  pas 
de  cirrhose.  Dans  presque  tous  les  organes  on  trouva  une  érup- 
tion de  tubercules  comme  dans  la  tuberculose  miliaire  généralisée. 
La  seconde  observation  se  rapporte  à  un  garçon  de  10  ans  qui  a 
eu  la  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  8  ans.  Quinze  jours  avant  son 
entrée  à  l'hôpital,  il  a  été  pris  de  troubles  digestifs,  de  toux.  L'exa- 
men montra  qu'il  s'agissait,  en  réalité,  d'une  péricardite  avec 
épanchement,  lequel  épanchement  disparut  au  bout  de  4  semaines. 
Quinze  jours  après,  apparut  uneascitc  qui  avait  été  précédée  d'une 
légère  tuméfaction  du  foie.  Dans  la  suite  l'enfant  eut  encore  une 
attaque  de  pleurésie.  11  succomba  six  mois  après  son  entrée  à  l'hô- 
pital. A  l'autopsie  on  trouva  une  péricardite  adhésive  et  des  adhé- 
rences dans  la  plèvre  droite.  Pas  de  péritonite  ni  de  périhépatite. 
Le  foie  était  simplement  congestionné.  L'examen  microscopique 
montra  que  la  péricardite  était  d'origine  tuberculeuse. 

La  présence  des  spirochètes  de  Schaudinn  dans  les  lésions  ocn- 
laires  de  la  syphilis  héréditaire,  par  M.  Schlimpert.  Deut,  med, 
Wochenschr.,  1906,  n*»  36,  p.  U^± 

Chez  deux  bérédo-syphilitiques,  un  mort-né  et  l'autre  âgé  de 
4  semaines,  M.  Schlimpert  trouva  des  spirochètes  dans  la  con- 
jonctive, dans  la  sclérotique  et  la  cornée,  dans  l'iris  et  la  cho- 
roïde. 11  en  existait  môme  dans  les  muscles  de  l'œil  et  dans  le  sac 
lacrymal,  ce  qui  confirme  l'opinion  de  certains  auteurs  sur  la 
non-immunité  de  la  glande  lacrymale  contre  le  virus  syphilitique. 

Dans  les  deux  cas,  mais  à  un  degré  variable,  la  conjonctive  et  la 
cornée  présentaient  une  infiltration  de  petites  cellules,  la  cho- 
roïde était  congestionnée,  infiltrée  de  petites  cellules,  â  l'état  d'in- 
flammation chronique  ou  subaiguô,  tandis  que  dans  les  muscles  de 
l'œil  on  trouvait  des  lésions  de  myosite.  M.  Schlimpert  signale  ce 
fait,  que  le  plus  souvent  les  spirochètes  se  trouvaient  à  l'intérieur 
des  vaisseaux,  librement  dans  le  sang. 

M.  Schlimpert  se  demande  si  la  myosite  des  muscles  de  l'œil 
qu'il  a  trouvée  chez  ses  deux  hérédo-syphilitiques  et  qui  lui 
semble  déterminée  par  les  spirochètes,  n'est  pas  la  cause  du  stra- 
bisme qu'on  trouve  si  fréquemment  chez  les  hérédo-syphilitiques, 
dans  une  proportion  de  40  p.  100  d'après  le  professeur  Fournier, 
dans  une  proportion  de  14  à  lo*p.  100  d'après  Iluguenin. 
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Le  traitement  de  la  chlorose  du  nourrisson. 

Dans  une  revue  générale,  publiée  il  y  a  un  mois  (V.  Bev.  des 
mal.  de  Fen fonce,  4907,  n°  i,  p.  26),  nous  avons  indiqué,  d'après 
le  travail  de  M.  Leenbardt  (1),  les  caractères  cliniques  et  les  élé- 
ments diagnostiques  de  la  chlorose  du  nourrisson.  Pour  compléter 
cette  étude  il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  du  traitement  de 
cette  aiïection. 

D'après  M.  Leenbardt,  ce  traitement  comprend  deux  indications 
principales.  La  première  consiste  à  mettre  le  jeune  enfant  dans 
les  meilleures  conditions  d'bygiène  générale  et  d'bygîène  alimen- 
taire, capables  d'aider  Torganisme  à  combler  le  déficit  du  fer.  La 
deuxième,  c'est  de  donner  du  fer. 


* 


La  première  de  ces  conditions  ne  présente  rien  de  spécial  au  cas 
particulier  de  l'anémie  à  type  cblorotique.  Ici,  comme  dans  toutes 
les  maladies  de  la  première  enfance,  il  faudra  régler  sévèrement 
l'alimentation.  Dans  la  plupart  des  cas,  l'enfant  présente  des 
troubles  digestifs,  et  bien  que  le  plus  souvent  ces  troubles  ne 
soient  pas  dûs,  comme  nous  l'avons  vu,  à  des  fautes  commises  dans 
l'alimentation  il  faudra  néanmoins  régler  très  strictement  le 
régime  de  l'enfant  suivant  les  règles  habituelles  à  chaque  âge. 

11  y  a  cependant,  à  ce  propos,  une  remarque  importante  k  faire 
et  qui  trouve  ici  sa  place.  Puisqu'il  convient  de  mettre  l'orga- 
nisme en  mesure  de  récupérer  le  fçr  qui  lui  manque,  et  que  le  lait 
de  femme  ou  le  lait  de  vache  n'en  renferme  que  des  quantités  très 
faibles,  il  y  a  lieu  de  se  demander  s'il  ne  serait  pas  légitime,  chez 
les  enfants  atteints  d'anémie  à  type  cblorotique,  de  hâter  le  mo- 
ment de  l'usage  d'aliments  autres  que  le  lait. 

Voici,  à  ce  point  de  vue,  le  tableau  que  Hunge  a  dressé  de  la 
richesse  des  aliments  en  fer  : 

(1)  E.  LEENHAnoT,  l'Anémie  à  type  chlorotique  de  la  première  enfance. 
Paris,  1906.  G.  Steinheil,  édit. 
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100  grammes  de  matières  sèches  renferment  en  milligrammes  de  fer: 


Sérum  sanguin  . 
Blanc  d*œuf  de  poule 

Riz 

Lait  de  vache. 
Lait  de  femme 
Lait  de  chienne 
Seigle.    .    .    . 

Blé 

Pommes  de  terre 
Pois 


G 
traces 

2,3 

2,7 
3,2 
4,9 
5,3 
0,4 
6,5 


Haricots  blancs 
Fraises.  .  .  . 
Lentilles  .  .  . 
Pommes  .  .  . 
Viande  de  bœuf. 
Jaune  dœuf  .  . 
Kptnards  .  .  . 
Sang  de  porc  . 
Hématogène  .  . 
Hémoglobine.     . 


8.3 

8,9 

9,6 
13,2 
16,6 

10,4-23,9 
36,9 
226 
290 
340 


Oa  voit  dans  ce  tableau  que  certains  aliments,  tels  que  'la  farine 
de  lentilles  ou  les  purées  de  pois,  de  haricots,  le  jaune  d'oeuf, 
qu'il  est  possible  de  donner  d'assez  bonne  heure  aux  enfants, 
renferment  des  proportions  beaucoup  plus  considérables  de  fer 
que  le  lait. 

On  sera  donc  autorisé  à  donner  chez  ces  enfants,  dès  7  ou 
8  mois,  de  petites  soupes  au  lait  additionnées  de  farine  de  len- 
tilles, d'avoine,  de  froment.  A  la  condition  de  procéder  pru- 
dement  et  progressivement,  on  pourra  commencer  de  bonne  heure 
l'usage  de  ces  farines  ;  l'enfant  les  prend  d'ailleurs  le  plus  souvent 
très  volontiers  et  les  digère  très  bien.  Un  peu  plus  tard,  vers  le 
12^  mois,  on  pourra  donner  encore  des  purées  légères  de  pois,  de 
haricots,  de  lentilles.  Enfin  il  y  a  encore  le  jaune  d'œuf  qui,  lors- 
qu'il sera  bien  toléré  par  l'enfant,  sera  un  excellent  aliment.  Mais 
il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  certains  enfants  qui  digèrent  mal 
le  jaune  dœuf,  ou  chez  qui  il  provoque  du  prurigo. 

Peut-on  encore  donner  des  légumes  verts  de  bonne  heure? 
Nous  voyons  dans  le  tableau  précédent  que  les  épinards  renfer- 
ment une  proportion  de  fer  considérable.  Cette  considération  a 
conduit  Heubner  à  donner  des  épinards  dès  6  ou  7  mois.  Par 
contre,  Marfan  pense  qu  a  cette  époque  les  enfants  ne  digèrent  pas 
les  épinards. 

Enfin  à  quel  âge  pourra-t-on,  chez  les  enfants  atteints  d'anémie 
à  type  chlorotique,  commencer  l'usage  de  la  viande?  On  admet 
d'une  façon  générale  qu'un  enfant  ne  doit  pas  prendre  de  viande 
avant  Tâge  de  3  ans.  Marfan,  chez  les  enfants  anémiques,  donne  de 
la  viande  dès  le  15*^  mois  en  procédant  de  la  façon  suivante  : 

Dans  250  grammes  d'eau  mettre  du  pain  (40,  50  gr.),  pain  ras- 
sis en  tranches  ou  grillées.  Ajouter,  pour  débuter,  15  à  25  grammes 
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de  viaDde  de  bœuf  râpée  ou  hachée  menu.  Ajouter  du  sel:  Faire 
cuire  le  tout  pendant  une  heure.  Passer  et,  peu  de  temps  après, 
donner  sans  filtrer. 

En  résumé,  en  ce  qui  concerne  Talimentation  de  Tenlant  ané- 
mique, une  seule  chose  importante  est  à  retenir,  c*ejst  qu'il  faut 
se  hâter,  autant  que  cela  est  compatible  avec  de  bonnes  digestions, 
d'introduire  dans  l'alimentation  autre  chose  que  du  lait  et,  le  plus 
possible,  des  aliments  riches  en  fer.  11  va  de  soi  qu'on  ne  peut 
émettre  de  règle  absolue  à  cet  égard  et  que  pour  chaque  cas  parti- 
culier la  marche  à  suivre  sera  variable.  On  procédera  par  essais 
et  tâtonnements  successifs,  pour  trouver  les  aliments  que  l'enfant 
digère  le  mieux  en  s'inspirant  des  règles  générales  précédentes. 

Pour  en  finir  avec  ces  indications  d'ordre  général,  on  enverra 
ces  enfants,  si  possible,  à  la  campagne  ou  à  la  montagne,  et  non  à 
la  mer.  Dans  plusieurs  observations,  les  bains  carbo-gazeux  de 
Royat  paraissent  également  avoir  donné  de  bons  résultats. 


Les  enfants  atteints  d'anémie  à  type  chlorotique  peuvent  très 
bien  guérir  sous  l'influence  de  ces  diverses  modifications  de  leur 
régime.  Mais,  pour  être  complet,  le  traitement  doit  comporter  l'ad- 
ministration de  fer  en  nature.  Sans  méconnaître  toute  l'importance 
qu'il  faut  attacher  aux  moyens  qui  viennent  d'être  signalés,  leur 
action  n'est  cependant  que  secondaire,  surtout  quand  on  la  com- 
pare à  celle  du  fer  :  c'est  le  médicament  spécifique  de  l'anémie  à 
type  chlorotique. 

De  très  bonne  heure,  on  pourra  commencer  à  l'administrer, 
avant  même  que  tout  aliment  autre  que  le  lait  puisse  être  indiqué. 
L'anémie  est  d'ailleurs  rarement  assez  intense  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie  pour  qu'on  soit  amené  à  en  donner  de  si  bonne 
heure.  A  partir  de  7  ou  8  mois,  l'administration  du  fer  est  facile 
et  ne  provoque  aucuns  troubles  digestifs.  La  constipation,  à  la 
suite  de  l'usage  de  ce  médicament,  parait  même  beaucoup  plus 
rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  On  pourra  d'ailleurs  la  com- 
battre à  l'aide  de  lavements,  ou,  si  l'enfant  est  plus  âgé,  d'un  peu 
de  poudre  de  rhubarbe  associée  au  fer. 

On  pourra  se  servir  du  proloxaiatc  de  fer.  Il  est  vraisemblable 
que  les  autres  sels  de  fer  agissent  aussi  bien,  mais  le  protoxalate 
donne  de  si  excellents  résultats,  tant  par  la  facilité  avec  laquelle 
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les  enfants  le  prennent,  que  par  sa  grande  valeur  thérapeutique, 
que  M.  Leenhardt  s'en  est  tenu  à  lui  seul  et  n*a  pas  essayé  les 
autres  composés. 

Au-dessous  de  15  mois,  on  donnera  30  centigrammes  eu  deux 
fois  dans  une  cuillerée  à  café  de  lait  ou  d'eau  sucrée.  Au-dessus 
de  15  ou  18  mois,  on  donnera  4U  centigrammes  de  la  même  façon, 
pendant  8-10  jours. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  c'est  avec  une  rapidité  sur- 
prenante qu'on  voit  l'état  de  lenfant  se  moditicr  :  la  pâleur  dispa- 
raît, les  couleurs  reviennent,  les  troubles  du  caractère  dispa- 
raissent également  très  vite,  et  l'enfant,  de  apathique  et  renfermé 
qu'il  était,  devient  exubérant  et  plein  d'entrain.  Un  nouvel  exa- 
men de  sang,  pratiqué  8  à  lo  jours  après,  montre  le  relèvement  de 
rhémoglobiue,  parfois  même  le  retour  à  l'état  normal. 

On  sera  pourtant  parfois  obligé  de  recommencer  l'usage  du 
fer,  au  bout  d'un  certain  temps.  C'est  un  point  sur  lequel  insistent 
Halle  et  Joly  dans  le  cas  qu'ils  ont  observé,  où  l'usage  du  fer  a 
dû  être  continué  pendant  des  mois.  M.  Leenhardt  n'a  pas  observé 
de  faits  analogues,  et  à  part  un  cas  où  trois  mois  après  il  a  fallu 
redonner  du  fer,  dans  tous  les  autres  cas  la  cure  a  bien  été  défini- 
tive et  la  guérison  persistante. 

Parmi  les  autres  préparations  de  fer  qu'on  pourra  utiliser,  il 
convient  de  citer  la  formule  suivante,  qu'emploie  M.  Marfan  : 

Eau  distillée 100  grammes 

Sirop  décorées  d'oranges  amêres.    ...  50        — 

Tartrate  ferrico-potassique 5        — 

Une  à  deux  cuillerées  à  café  par  jour. 

Tel  est  le  traitement  de  l'anémie  à  type  chlorotiquc.  11  est  rare 
de  trouver  une  allection  aussi  facilement  et  rapidement  curable. 
11  n'y  en  a  pas  beaucoup  qui  donnent  autant  de  satisfaction  aux 
parents,  qui  voient  revenir  chaque  jour^  un  peu  plus  de  couleurs 
sur  les  joues  du  petit  malade,  si  effrayant  d'aspect  au  début,  et 
plus  de  satisfaction  aussi  au  médecin  par  la  simplicité  et  l'effica- 
cité extraordinaire  du  traitement  qu'il  a  employé. 


Le  Gérant  :  G.  Stkinheil 


Paris,  imp.  E.  AuraultcI  C'%  9,  rue  Notre-Dame- de-Lorelte. 


MARS  1907 


Clinique  des  maladies  des  enfants  (École  de  médecine  d'Alger^ 
Service  de   M.  le  professeur  Curtillet 


L*hydrocèle  communicante  tuberculeuse,  par  M.  G.  Sicard, 
interne  des  hôpitaux,  préparateur  d'Iiistoiogie  à  l'École  de 
médecine  d'Alger  (I). 

Quelle  que  soit  la  théorie  pathogénique  que  Ton  adopte, 
rhydrocèle communicante  tuberculeuse  n'est  qu'une  variété  de 
tuberculose  du  canal  vagino-péritonéal  et  son  étude  est  insé- 
parable de  celle  de  la  tuberculose  herniaire. 

Bien  qu'en  1891  Gonnesco  (2),  dans  un  important  mémoire, 
recueillant  les  1 1  cas  connus,  ait  établi  les  caractères  de  la 
hernie  tuberculeuse,  bien  que  Phocas  (3),  quelques  mois  plus 
tard,  au  Congrès  français  de  chirurgie  ait  avancé  et  prouvé  la 
nature  tuberculeuse  de  certaines  hydrocèles,  la  question  n  a 
pas  fait,  depuis,  Tobjet  d'études  bien  nombreuses.  Les  traités 
classiques  les  plus  récents  se  bornent  à  une  allusion  discrète 
au  travail  de  Phocas,  à  propos  de  l'étiologie  des  hydrocèles; 
quant  à  la  tuberculose  herniaire,  ils  la  traitent  en  quelques 
lignes.  —  Ce  n'est  que  dans  de  rares  communications  aux  So- 
ciétés savantes  et  dans  quelques  thèses,  que  l'on  peut  trouver 
une  étude  sommaire  de  la  tuberculose  vagino-péritonéale. 

J'ai  pu  observer, dans  le  service  de  M.  le  professeur  Curtillet, 
deux  cas  d'hydrocèle  double  communicante  tuberculeuse.  Il 
m'a  paru  intéressant  de  les  rapprocher  des  faits  déjà  publiés, 
pour  en  faire  l'étude  clinique  et  anatomo-pathologique;  dans 
un  dernier  paragraphe,  enfin,  je  voudrais  dire  un  mot  de  la 

(1)  Présenté  au  concours  du  prix  Poisson.  Hôpital  de  Mustapha,  1900. 

(2)  Société  de  chirurgie  de  Paris,  in  Revue  de  chirurgie,  t.  XI,  1891. 

(3)  In  Revue  de  chirurgie,  t.  XI,  1891,  et  in  thèses  François  (Lille,  1891% 
NuRDiN  (Paris,  1898). 
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pathogénie  de  cette  aiFection  et  spécialement  de  se.s  rapports 
avec  la  péritonite  tuberculeuse. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  observations  de  Phocas,  repro- 
duites dans  les  thèses  de  son  élève  François  et  de  Nurdin, 
sont,  avec  une  observation  de  Raymond  Petit  (1),  les  seules 
que  je  pourrais  utiliser.  Quant  aux  faits  de  Gonnesco  concer- 
nant la  tuberculose  herniairectqui,sauf  un,se  rapportent  à  des 
adultes  et  ne  se  sont  accompagnés  que  d'une  hydropisie  insi- 
gnifiante du  sac,  j'aurais  à  y  faire  de  fréquentes  allusions  à 
propros  de  l'anatomie  pathologique. 

La  première  et  la  plus  probante  des  observations  de  Phocas 
a  trait  à  un  enfant  de  sept  ans,  qui  est  amené  par  ses  parents, 
parce  qu'ils  ont  constaté  que  sa  bourse  droite  est  un  peu  plus 
volumineuse  que  la  gauche.  L'enfant  se  rappelle  avoir  reçu 
un  coup;  mais  ne  peut  en  préciser  la  date. 

A  texameriy  on  constate  une  grosseur  de  5  centimètres 
de  long  sur  4  de  large.  A  la  palpation,  on  sent  une  fluctua- 
tion manifeste.  Lorsqu'on  saisit  entre  le  pouce  et  l'index 
les  deux  parois  du  scrotum  et  qu'on  cherche  à  les  rap- 
procher, on  sent  le  liquide  fuir  entre  les  doigts  qui  ne  tardent 
pas  à  arriver  au  contact.  La  réductibilité  est  d'ailleurs  variable  : 
quand  l'enfant  est  resté  longtemps  debout,  il  est  à  peu  près 
impossible  de  faire  disparaître  la  tumeur. 

L'abdomen  est  volumineux,  ballonné  ;  il  n'existe  aucune 
douleur  spontanée,  ni  provoquée;  mais  la  percussion  révèle 
de  la  matité  dans  les  fosses  iliaques. 

L'état  général  est  satisfaisant;  on  ne  trouve  rien  du  côté 
des  poumons,  ni  des  autres  organes,  et  le  traitement  médical 
est  d'abord  essayé.  11  échoue  et  Phocas  se  décide  à  intervenir. 

Après  l'incision  du  scrotum,  on  tombe  sur  la  paroi  de  la 
poche,  qui  est  facilement  disséquée.  Elle  paraît  très  épaissie, 
elle  est  volumineuse,  tendue,  et  bombe  sous  l'influence  de 
quelques  efforts  faits  par  le  malade  pendant  la  chloroformi- 
sation.  Son  incision  donne  issue  à  plus  de  3oo  grammes  d'un 

(1)  In  Revixt  de  la  tuberculose  et  thèse  de  Nurdin  (Paris,  1898). 
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liquide  séreux  et  citrin.  Il  est  évident  que  ce  liquide  vient 
du  péritoine,  Thydrocèle  pouvant  en  contenir  tout  au  plus 
3o  ou  4o  grammes. 

Disséquée,  puis  pédiculisée  au  niveau  de  Torifice  inguinal, 
la  poche  est  réséquée.  Sa  face  externe  est  lisse  et  polie, 
sa  face  interne  rugueuse  et  parsemée  de  granulations,  dont 
Texamen  histologique  démontra  la  nature  tuberculeuse. 

Les  suites  opératoires  furent  bonnes.  L'enfant  sortit, 
guéri  de  son  hydrocèle,  mais  ayant  toujours  le  ventre 
volumineux  et  de  la  matité  dans  les  fosses  iliaques.  Six 
semaines  après,  il  revenait  à  Thôpital  :  Tabdomen  est  alors 
très  volumineux,  Tétat  général  s*est  très  aggravé,  il  y  a  de  la 
diarrhée,  de  Tanorexie,  de  l'amaigrissement  et  de  la  douleur 
dans  la  fosse  iliaque  droite.  La  péritonite  n'est  pas  douteuse 
€t  la  laparotomie  est  pratiquée.  On  trouve  les  deux  feuillets 
de  la  séreuse  entièrement  adhérents,  Tépiploon  infiltré  de 
noyaux  caséeux  ;  pas  de  liquide. 

Neuf  mois  après,  le  malade  mourait  de  généralisation 
tuberculeuse. 

Phocas  a  publié  4  autres  cas  d'hydrocèle  communicante 
luberculeuse  ;  ils  ne  furent  pas  opérés  et  le  contrôle  anato  - 
mique  manque  ;  mais  Tétiologie  est  établie  par  des  lésions 
pulmonaires  concomitantes  chez  un  des  malades,  par  les 
antécédents  et  l'ascite  chez  les  autres.  La  symptomatologie 
est  identique  à  celle  du  cas  précédent.  Il  y  a  toujours  peu 
de  réaction  abdominale,  seulement  de  Tascite  diagnostiquée 
par  de  la  matité  sus-pubienne;  une  fois  il  y  eut,  tardivement, 
de  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite.  L'état  général  reste 
longtemps  satisfaisant. 

L'observation  de  Raymond  Petit  concerne  un  enfant  de 
3  ans,  chez  qui  on  a  constaté,  depuis  3  mois,  l'existence 
d'une  hernie  inguinale  droite,  qui,  d'abord  très  petite,  a  aug- 
menté progressivement. 

A  l'examen,  cette  hernie  descend  dans  les  bourses  et  n'est 
que  partiellement  réductible.  Après  réduction,  en  effet,  il 
persiste  une  petite  tumeur  ovoïde,  dure  et  indolente,  située 
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au-dessus  du  testicule,  dont  elle  semble,  cependant,  tout  à  fait 
indépendante  et  qui  ne  peut  franchir  Toriflce  inguinal.  La 
hernie  réduite  se  reproduit  facilement  par  la  toux  et  la  station 
debout.  Le  ventre  est  un  peu  ballonné  et  élargi  sur  les 
côtés. 

L'opération  est  pratiquée  par  M.  Broca.  Après  incision, 
on  tombe  sur  le  sac,  que  l'on  ouvre  et  d'où  il  s'échappe  du 
liquide  séreux. 

La  face  interne  du  sac  est  villeuse,  chagrinée.  Il  s'agit 
d'une  hydrocèle  congénitale  ;  il  n'y  a  pas  d'intestin. 

On  se  borne  à  réséquer  le  sac.  Cinq  ans  après,  l'enfant  était 
encore  très  bien  portant. 

A  ces  observations,  je  pourrais  en  ajouter  quelques 
autres  où  Thydrocèle  était  associée  à  une  hernie  ;  mais  elles 
ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de  ce  travail;  dans  ces  cas, 
ce  qui  domine  la  scène,  c'est  la  hernie,  il  s'agit  de  tubercu- 
lose herniaire,  l'hydrocèle  n'est  qu'un  symptôme  de  cette 
lésion.  Aussi,  je  préfère  aborder  de  suite  mes  observations 
personnelles. 

Obs.  1.  —  Le  premier  malade,  A...  Michel,  est  un  jeune  garçon 
de  7  ans,  qui  entrait  à  la  salle  Guersant,  le  3  avril  1906,  avec  le 
diagnostic  de  hernie  étranglée. 

La  veille,  en  edet,  il  avait  ressenti  brusquement  une  vive  dou- 
leur dans  les  bourses,  en  môme  temps  qu'elles  étaient  distendues 
par  une  tumeur  volumineuse. 

Ed  examinant  lenfant,  on  est  de  suite  frappé  par  Taspectdu  sac 
scrotal.  D'un  volume  disproportionné,  il  présente  une  coloration 
rouge  inflammatoire  ;  mais  la  palpation  ne  donne  pas  la  sensation 
spéciale  de  dureté,  de  tension  de  la  hernie  étranglée.  11  n'existe 
pas  de  tumeur  remplissant  les  bourses,  pas  de  hernie.  On  peut, 
au  contraire,  à  travers  le  scrotum  flasque  et  sans  adhérences, 
palper  très  facilement  les  testicules  et  les  éléments  du  cordon. 

Les  anneaux  inguinaux  ne  sont  pas  élargis  et,  daus  les  cflorts 
de  toux,  on  ne  sent  pas  l'impulsion  deTintestin  ;  mais,  la  palpation 
permet  de  sentir,  des  deux  côtés  et  le  long  du  cordon,  de  petites 
nodosités,  irrégulièrement  sphériques,  de  consistance  fibreuse, 
absolument  indolentes  à  la  pression  et  spontanément.  A  gauche. 
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à  la  partie  supérieure  du  cordon,  un  de  ces  nodules  se  laisse 
déprimer  en  son  centre  et  coiffe  le  doigt  comme  la  cupule  d'un 
gland. 

A  un  second  examen,  quelques  jours  plus  tard,  le  scrotum, 
toujours  aussi  gros,  a  perdu  sa  coloration  inflammatoire  ;  il  n*est 
pas  aussi  flasque  que  la  première  fois  et  la  palpation  des  divers 
éléments  du  cordon  n'est  plus  aussi  nette  ;  de  plus,  on  ne  retrouve 
plus  qu'une  seule  tumeur  de  chaque  côté,  moins  dure  et  moins 
volumineuse.  Elles  sont  situées  immédiatement  au-dessus  des 
testicules,  mais  n'ont  avec  eux  aucune  adhérence. 

En  faisant  mettre  le  malade  debout,  on  constate  un  phénomène 
nouveau  :  immédiatement  les  bourses,  surtout  la  droite,  augmentent 
de  volume  et,  bientôt,  elles  sont  distendues  par  une  tumeur  grosse 
comme  un  œuf  de  poule,  élastique  et  mate.  Aussitôt  que  le  malade 
se  recouche,  la  tumeur  diminue  notablement  et  il  suffit  d'élever  un 
peu  le  scrotum  pour  la  voir  disparaître  entièrement.  Que  le  malade 
se  lève  de  nouveau  et  la  tumeur  reparaît  de  suite;  s'il  fait  un 
effort,  la  distension  du  scrotum  est  encore  plus  rapide  et  la  main, 
appliquée  sur  le  trajet  du  cordon,  a  la  sensation  d'un  flot  liquide 
faisant  irruption  dans  les  bourses. 

Un  examen  plus  approfondi  met  en  évidence  la  fluctuation  et  la 
translucidité  de  la  tumeur  et  son  siège  dans  le  cordon. 

Les  testicules  sont  perceptibles,  au-dessous  de  l'hydrocèle,  à 
gauche  ;  en  arrière,  à  droite,  où  la  poche  descend  plus  bas. 

La  nodosité  que  Ton  avait  trouvée  à  gauche,  à  la  partie  supérieure 
des  bourses,  se  distend  avec  elles  et  devient  apparente  ;  ce  n'est 
qu'un  diverticule  du  canal  péritouéo-vaginal.  Quant  aux  autres 
tumeurs,  elles  suivent  les  mouvements  de  la  poche,  s'abaissant  et 
s'élevant  avec  elle  ;  elles  sont  insérées  sur  sa  paroi. 

La  recherche  des  signes  de  la  péritonite  tuberculeuse  est  absolu- 
ment négative  :  pas  de  ballonnement  du  ventre,  pas  d'induration, 
aucune  douleur  spontanée  ou  provoquée,  et  pas  de  matité  des 
flancs  ni  de  la  région  sus-pubienne. 

M.  Curtillet  pose  le  diagnostic  de  tuberculose  vagino  péritonéale 
et  décide  d'intervenir. 

Le  i  I  mai,  l'opération  est  pratiquée.  L'incision  est  celle  de  la 
hernie.  Après  ouverture  du  canal  inguinal,  on  trouve  le  cordon 
d*aspect  à  peu  près  normal,  mais  un  peu  augmenté  de  volume.  La 
fibreuse  commune  incisée,  on  découvre  le  tissu  cellulaire  sous- 
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séreux  intiltré,  eDvelop|)ant  comme  une  sori.e  de  gangue  les  élé* 
ments  du  cordon,  dont  l'isolement  présente  quelque  difticuHé.  A 
plusieurs  reprises,  au  cours  de  ce  temps  opératoire,  le  sac  se 
déchire,  bien  qu*il  ait  été  ouvert  et  que  Tindex,  introduit  dans  sa 
cavité,  guide  le  décollement. 

Dès  que  le  sac  a  été  ouvert,  une  grande  quantité  de  liquide  s'est 
écoulée,  qui  devient  un  véritable  flot  si  Ton  rend  béant,  à  Taide 
d'une  pince,  le  collet  du  sac.  Malgré  ce  courant  liquide,  malgré 
r «élargissement  du  collet,  aucune  anse  intestinale,  aucune  pointe 
d'épiploon  n'apparaît. 

Les  parois  de  la  poche  ne  sont  pas  épaissies.  La  /ace  externe 
est  lisse  ;  la  face  interne,  au  contraire,  semée  de  granulations 
saillantes,  analogues  aux  granulations  tuberculeuses.  Très  con- 
fluentes  au  fond,  elles  y  forment  la  tumeur  que  décelait  la  palpa- 
tion.  Au  niveau  du  collet,  elles  constituent  une  collerette  très 
serrée  et,  en  attirant  le  plus  possible  le  conduit  vagino-péritonéal 
au  dehors,  pour  le  pédiculiser,  on  voit  qu'elles  s'étendent  très  loin 
sur  le  péritoine  pariétal. 

Les.  lésions  sont  semblables  des  deux  côtés. 

On  résèque  la  poche  et  on  restaure  la  paroi,  après  avoir  touché 
à  la  glycérine  iodoformée  à  i/10  les  tissus  qui  ont  pu  être  inoculés 
pendant  la  dissection  du  cordon. 

Obs.  11.  —  La  seconde  observation  est  celle  d'un  enfant  de 
6  ans  et  demi,  L...,  Paul. 

11  y  a  quatre  mois  que  les  parents  ont  constaté  chez  lui  l'existence 
d'une  petite  pointe  de  hernie  droite,  qui  disparaissait  dans  le  décu- 
bitus dorsal.  Malgré  le  port  d'un  bandage,  elle  n'a  cessé  de  grossir. 

A  l'examen,  on  constate  une  double  tumeur  du  scrotum  ; 
elle  apparaît  dès  qu'on  fait  lever  le  malade;  aussitôt  qu'il  se 
recouche,  elle  disparaît  presque  complètement  et  il  suflit  de  pincer 
le  sac  entre  le  pouce  et  l'index,  sans  exercer  de  taxis,  pour  le 
sentir  se  vider  de  tout  son  contenu.  La  réduction  se  fait  sans 
gargouillements.  Les  mémos  phénomènes  se  passent  des  deux 
côtés. 

Jamais  la  tumeur  n'a  présenté  de  caractère  inflammatoire; 
jamais  elle  n'a  provoqué  la  moindre  douleur;  cependant,  i)ar  la 
palpation,  on  constate,  au  fond  des  bourses,  à  droite  et  à  gauche, 
l'existence  d'un  noyau  induré,  irrégulier,  un  peu    bosselé,  situé 
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au-dessus  du  testicule,  mais  sans  connexions  avec  lui,  ni  avec  le 
scrotum,  mobile  et  suivant  les  mouvements  du  sac  dont  il  occupe 
le  fond. 

La  rapide  apparition  de  la  tumeur  et  sa  matité  font  penser  qu'il 
ne  s'agit  ni  de  hernie  épiplolque,  ni  de  hernie  intestinale  ;  mais 
bien  d'une  hydrocèle.  On  peut,  en  effet,  constater  sa  fldctuation  et 
sa  translucidité. 

Comme  dans  le  cas  précédent,  il  n'existe  aucun  signe  du  côté 
de  la  grande  séreuse.  Jamais  Fenfant  n'a  eu  de  troubles  digestifs. 
Il  n'y  a  pas  de  matité  des  parties  déclives,  pas  de  ballonnement, 
pas  de  douleur  de  labdomen  ni  spontanée  ni  provoquée,  et  le 
malade  en  donne  une  démonstration  bien  convaincante  en  frappant 
sur  son  ventre,  de  ses  deux  poings  fermés,  comme  sur  un  tam- 
bour. —  Comme  son  camarade  A...  Michel,  il  se  distingue,  d'ail- 
leurs, pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  par  sa  turbulence. 

Cette  fois,  aussi,  le  diagnostic  fut  établi  et  1  intervention  est 
pratiquée,  de  propos  délibéré,  comme  dans  le  premier  cas. 

A  gauche,  le  cordon  se  montre  volumineux,  translucide.  Après 
incision  de  ses  enveloppes,  on  trouve  le  tissu  cellulaire  sous- 
séreux,  de  coloration  chair  d'huître,  œdémateux  et  rendant  les 
éléments  du  cordon  très  adhérents.  Les  parois  de  la  poche  sont 
minces,  la  séreuse  n'est  pas  dépolie  ;  à  sa  face  interne,  il  y  a  des 
végétations  grisâtres,  verruqueuses,  très  abondantes  et  très  con- 
fluentes  au  fond,  où  elles  forment  un  volumineux  tubercule  ;  au 
collet  il  eu  existe  une  nouvelle  série,  qui  donne  à  ce  pertuis  l'as- 
pect d'un  orifice  aortique  atteint  d'endocardite  végétante.  Ces 
granulations  sont  rares  et  peu  saillantes  dans  le  reste  du  canal 
vagino-périlonéal,  mais  s'étendent  très  loin  sur  le  péritoine 
pariétal  et  viscéral. 

L'ouverture  du  sac  a  donné  issue  à  une  petite  quantité  de  liquide 
citrin,  qui  augmente  dans  d'assez  fortes  proportions  quand  on 
ouvre  plus  largement  le  collet  et  qu'on  presse  sur  l'abdomen. 
L'incision  ayant  été  prolongée  au-dessus  de  l'orifice  interne,  il 
sort  à  nouveau  une  notable  quantité  d'ascile,  mais  l'intestin  ne 
descend  pas. 

A  droite,  les  lésions  sont  les  mêmes,  moins  confluentes  seule- 
ment au  fond  de  la  poche,  où  le  tubercule  est  plus  petit,  mais 
entouré  d'un  archipel  de  granulations. 
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C'est  à  dessein  que  je  me  suis  étendu  aussi  longuement 
sur  les  observations  ;  par  leur  concordance,  malgré  leur  petit 
nombre,  elles  établissent  nettement  la  physionomie  de  Thy- 
drocèle  communicante  tuberculeuse,  et  je  n'aurai  plus,  main- 
tenant, qu'à  insister  sur  quelques  points,  pour  achever  cette 
courte  étude  clinique. 

Un  premier  fait  se  dégage  de  la  lecture  de  ces  observations  : 
c'est  la  coexistence  constante  de  la  péritonite  tuberculeuse. 
Et  Phocas  fait  un  élément  de  diagnostic  de  la  constatation  de 
Tascite,  du  ballonnement  et  du  raétéorisme  du  ventre.  Mais  il 
s'en  faut  que  ces  signes  soient  toujours  présents  ;  un  des 
traits  principaux  de  cette  péritonite  est  son  évolution  insi- 
dieuse, et  dans  les  cas  que  je  rapporte  elle  ne  se  révéla  par 
aucun  signe  ;  les  troubles  digestifs  et  la  douleur  n'existaient 
à  aucun  degré  et,  malgré  les  investigations  les  plus  minu- 
tieuses, on  ne  put  déceler  lascite.  On  conçoit  d'ailleurs  sans 
peine  qu'il  y  ait  dans  le  péritoine  une  quantité  de  liquide 
suffîsante  pour  que,  dans  la  station  debout,  il  fasse  irruption 
dans  le  canal  vagino-péritonéal  et  le  distende,  et  que  les  anses 
grêles  puissent  cependant  descendre  encore  assez  prés  de  la 
ceinture  pelvienne  pour  qu'il  n'y  ait  pas  de  matilé  appré- 
ciable. A  plus  forte  raison,  n'y  aura  t-il  pas  alors  d'étale- 
ment du  ventre,  ni  de  météorisme.  Mais  la  péritonite  n'en 
existe  pas  moins  ;  elle  fut  démontrée  dans  les  interventions, 
par  l'abondance  du  liquide  et  par  la  présence  des  granula- 
tions péritonéales.  C'est  par  elle,  par  les  adhérences  des  aiîses 
intestinales  et  l'inGltration  de  l'épiploon,  que  Ton  peut 
expliquer  l'absence  de  la  hernie  ;  c'est  elle  qui  rend  compte 
qu'après  l'incision  de  l'orifice  interne  du  canal  inguinal,  malgré 
le  flot  liquide,  malgré  les  efforts  du  malade  pendant  l'anes- 
thésie,  l'intestin  n'apparaisse  pas  dans  la  plaie. 

Dans  ces  cas  où  la  péritonite  est  tout  à  fait  latente,  le  dia- 
gnostic étiologique  de  l'hydrocèle  peut  être  très  délicat. 
L'état  général  est  toujours  très  peu  altéré  et  peut  être  excel- 
lent. En  raison  du  jeune  âge  des  malades,  on  ne  pourra  guère 
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compter  sur  des  lésions  pulmonaires  concomitantes  pour 
éclairer  le  diagnostic;  quant  aux  antécédents,  ils  ne  pourront 
jamais  constituer  qu'une  présomption.  Les  phénomènes  lo- 
caux, enfin,  sont  pour  la  plupart  communs  à  toutes  leshydro 
cèles  communicantes.  Aussi  je  voudrais  bien  mettre  en 
lumière  un  signe  que  nous  avons  rencontré  avec  une  remar- 
quable netteté  et  que  déjà  avait  signalé  R.  Petit  dans  Tobser- 
vation  que  j'ai  reproduite,  mais  sur  lequel  il  n'a  guère  attiré 
l'attention.  Je  veux  parler  du  tubercule  que  Ton  trouve  au 
fond  du  canal  vagino-péritoiféal.  Un  symptôme  aussi  net 
n'a  pu  être  méconnu  par  Phocas,  et  il  faut  bien  admettre, 
puisqu'il  ne  le  cite  pas,  qu'il  n'est  pas  constant  ;  mais,  à  en 
juger  par  ce  qui  se  passe  dans  la  tuberculose  herniaire,  sa 
fréquence  doit  être  assez  grande  pour  en  faire  un  signe  de  la 
plus  grande  valeur. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  l'hydrocèle  communicante  tuber- 
culeuse se  développe  chez  Tenfant;  chez  lui,  les  tumeurs 
malignes  sont  rares,  au  point  que  le  cancer  peut  être  négligé 
dans  le  diagnostic  différentiel;  la  syphilis  pourra  aussi  être 
facilement  éliminée.  Sans  doute,  quand  il  y  aura  eu  réaction 
inflammatoire  vive  de  l'hydrocèle,  l'interprétation  du  nodule 
pourra  être  malaisée,  cependant  sa  mobilité  restera  un  bon 
signe  différentiel.  En  tout  cas,  en  l'absence  de  toute  compli- 
cation, la  présence  au  fond  de  la  poche  d'une  tumeur  ovoïde, 
dure,  indolente,  mobile  sur  les  éléments  voisins,  prendra  pres- 
que la  valeur  d'un  signe  de  certitude.  Sa  constatation  fit  faire 
le  diagnostic  chez  les  deux  malades  dont  je  relate  l'histoire. 

En  résumé,  à  côté  des  signes  de  l'hydrocèle  communi- 
cante :  tumeur  mate,  fluctuante,  translucide,  réductible  sans 
gargouillements  par  le  simple  décubitus  ou  la  pression  entre 
les  doigts  sans  taxis,  à  côté  de  ces  signes  on  trouvera  dans 
l'état  général,  du  malade,  rarement;  dans  ses  antécédents, 
dans  Fexistence  de  l'ascite  et  le  météorisme  du  ventre,  plus 
souvent;  mais  surtout  dans  la  constatation  d'une  petite  tu- 
meur indolente  du  fond  du  canal  vagino-péritonéal,  la  donnée 
étiologique    dont   l'importance   thérapeutique  est  cigpitale. 
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Mais  ce  n'est  là,  sans  doute,  qu'une  règle  générale,  qui 
doitprésenter  des  exceptions.  N'a-ton  pasavancé  que  presque 
toutes  les  hydrocèles  sont  tuberculeuses  ?  Il  se  peut  que  tous 
les  signes  que  je  viens  de  rapporter  soient  susceptibles  de 
manquer,  et  alors  le  diagnostic  ne  sera  fait  qu'après  l'opéra- 
tion et  par  l'examen  des  lésions  de  la  poche. 

J'ai  dit,  au  début  de  cette  étude,  que  l'hydrocèle  communi- 
cante tuberculeuse  était,  au  point  de  vue  anatomique,  insé- 
parable de  la  tuberculose  herniaire.  Et,  en  effet,  lediverticule 
vagino-péritonéal  ne  diffère  tn  rien  d'un  sac  herniaire  ;  ce 
n'est,  on  peut  dire,  qu*unsac  herniaire  préfofmé,  et  l'absence 
de  hernie  ne  saurait  en  modifier  les  lésions. 

L'étude  des   malades  vient  vérifier  celte  manière  de  voir. 

Jonnesco,  dont  Fétude  anatomo-pathologique  de  la  hernie 
tuberculeuse  a  été  admise  par  tous  les  auteurs  qui  ont  traité 
la  question  à  sa  suite,  décrit  deux  formes  de  tuberculose  du 
sac  : 

1*  Tubercule  isolé,  sans  réaction  inflammatoire; 

2®  Péritonite  tuberculeuse  avec  ses  deux  types,  forme 
miliaire  aiguë  ou  chronique,  et  forme  cloisonnée. 

Je  n'ai  pas  trouvé,  dans  les  observations  d'hydrocèle 
communicante  que  j'ai  lues,  de  description  de  la  forme  cloi- 
sonnée. En  revanche,  la  première  observation  de  Phocas 
est  un  type  de  la  forme  miliaire  chronique.  Les  lésions  y 
étaient  représentées  par  de  très  petites  granulations,  peu 
saillantes  et  disséminées  dans  toute  la  poche  ;  elles  s'étendaient 
môme  au  testicule  et  au  canal  déférent.  Dans  cette  forme,  les 
caractères  inflammatoires  sont  toujours  très  développés  et 
étaient  représentés  là  par  l'énorme  épaississement  des  parois  du 
diverlicule  :  «  La  séreuse  a  l'épaisseur  des  parois  du  cœcum  », 
écrit  Phocas. 

Chez  les  deux  malades  qui  font  le  sujet  de  mes  observa- 
tions, les  lésions  étaient  toutes  différentes  et  ressortissaient 
à  la  première  forme  :  tubercule  isolé  sans  réaction  inflam- 
matoire (i). 

(1)  ce  G.  SiEURD,  Note  sur  l'anatomie  pathologique  de   l'hydrocèle 
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La  séreuse  avait,  en  effet,  conservé  partout  sa  minceur,  sa 
souplesse  et  sa  transparence.  Sa  cavité  était  lisse  et  sans 
adhérences  ni  cloisons,  et  sa  face  externe  était  lisse  et  régu* 
Hère.  Seule,  Tinfiltration  œdémateuse  du  tissu  cellulaire  sous- 
séreux  dénotait  une  faible  réaction  inflammatoire.  Cette 
infiltration  mérite,  d'ailleurs,  d'élre  mentionnée,  car  elle 
déterminait  une  adhérence  des  éléments  du  cordon  avec  le 
sac  qui  en  rendit  la  dissection  pénible,  particulièrement  chez 
le  premier  malade,  où  elle  explique  les  phénomènes  qui 
avaient  pu  faire  croire  à  une  hernie  étranglée. 

A  la  face  interne  de  la  séreuse,  le  revêtement  épithélial  ne 
paraissait  pas  avoir  subi  de  modifications  et  avait  conservé 
son  aspect  brillant,  sauf  au  niveau  du  fond  et  du  collet,  au 
siège  des  granulations  où  il  formait  des  taches  laiteuses;  deux 
ou  trois  traînées  opaques  sillonnaient  en  outre  la  poche. 
.  Les  granulations,  dans  les  deiix  cas,  affectaient  les  deux 
localisations,  déjà  signalées  par  Gonnesco  dans  la  hernie, 
mais  qu'il  n'a  jamais  trouvées  réunies  chez  le  même  sujet. 

Au  niveau  du  collet,  c'étaient  de  longues  végétations  exu- 
bérantes, formant  une  sorte  de  godron  et  obturant  presque  la 
lumière  du  conduit. 

Au  fond,  c'était  une  longue  plaque  gris  rose,  saillant 
de  2  à  3  millimètres  sur  la  face  interne  du  sac,  de  forme 
ellipsoïdale  et  mesurant  environ  20  millimètres  de  long  sur 
i5  de  large. 

Sa  surface  externe  était  lisse  et  reposait  sur  les  couches 
profondes  de  la  séreuse  ;  sa  surface  interne,  au  contraire,  était 
dépolie  et  tomenteuse.  Autour,  quelques  granulations  gris 
rosé  ou  blanchâtres,  saillantes  aussi  ;  mais  isolées  et  plus 
petites,  variant  de  la  grosseur  d'une  lentille  à  celle  d'un  plomb 
de  cha.sse. 

Cet  aspect  du  tubercule  du  fond  est  très  caractéristique  et 
répond  tout  à  fait  à  la  description  qu'en  ont  donnée  Gonnesco 


communicante  tuberculeuse  (deux  photographies),  in  Archives  des  labo- 
ratoires des  hôpitaux  d* Alger ^  novembre  1906. 
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dans  la  hernie  et  Raymond  Petit  dans  Thydrocèle.  (Juanl  à 
sa  localisation  précise,  c'était  bien  le  fond  de  la  poche;  toute- 
fois il  s'étendait  un  peu  plus  haut  sur  la  face  postérieure. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  granulations  étaient  cons- 
tituées par  des  amas  de  follicules  tuberculeux,  reproduisant 
avec  une  rare  exactitude  la  disposition  classique.  Les  cellules 
géantes  étaient  nombreuses  et  affectaient  des  proportions 
remarquables,  généralement  uniques  ;  mais,  souvent  au 
nombre  de  deux,  elles  occupaient  presque  toujours  le  centre 
du  follicule;  tout  autour  d'elles,  étaient  rangées  les  cellules 
épithélioïdes,  très  altérées  dans  leur  forme,  et  les  cellules 
embryonnaires  entre  les  follicules  du  tissu  conjonctif 
jeune,  en  voie  de  prolifération,  reconnaissable  à  ses  fines 
fibrilles  et  à  ses  nombreuses  cellules.  Nulle  part  encore, 
de  tissu  de  sclérose  ;mais  cependant  la  tendance  fibreuse  était 
bien  marquée  et  en  aucun  point  il  n'existait  de  caséification. 

Au  point  de  vue  de  leur  situation,  ces  follicules  occupaient 
les  couches  superficielles  de  la  séreuse;  à  leur  niveau,  il  m'a 
paru  que  l'épithélium  était  desquamé.  R.  Petit  lavait  trouvé 
épaissi. 

Bien  qu*il  s'agisse  de  lésions  encore  en  pleine  activité,  je 
n'ai,  pas  plus  que  les  observateurs  précédents,  pu  colorer  le 
bacille  dans  les  coupes;  mais  on  Ta  déjà  trouvé  dans  le 
liquide  de  Thydrocèle,  et  son  inoculation  au  cobaye  a  été 
positive. 

L'anatomie  pathologique  et  la  bactériologie  sont  d*accord 
avec  la  clinique  pour  affirmer  la  nature  tuberculeuse  de  la 
lésion';  mais  s'agit-il  d'une  localisation  primitive? 

Rindfleisch  a  établi  que  «  les  bactéries  déposées  sur  un  sac 
séreux  s'étendent  d'abord  sur  toute  sa  surface.  Mais  comme 
leur  action  nocive  ne  s'exerce  que  peu  à  peu,  elles  vont  gagner 
entre  temps  les  points  où  elles  peuvent  séjourner  sans  s'ex- 
posera de  nouveaux  déplacements  :  soit  les  parties  profondes 
des  séreuses, soit  les  plis  et  les  recoins  des  cavités  ». 

Le  canal  vagino  péritonéal,  recessus  profond  et  étroit  du 
péritoine,  offre  bien  au  bacille  tuberculeux  les  conditions  de 
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sécurité  qu*il  réclame.  D'autre  part,  à  raison  de  sa  déclivité 
et  de  la  striction  exercée  par  le  collet  sur  ses  vaisseaux  nour- 
riciers, il  constitue  un  lieu  de  moindre  résistance  bien  favo- 
rable au  développement  du  bacille.  Ainsi  est  expliquée  la 
localisation  du  processus  tuberculeux;  mais  cette  localisation 
est-elle  primitive  ?  La  coexistence  constante  de  la  péritonite 
nous  amène  à  en  douter. 

L'existence  de  la  tuberculose  primitive  du  canal  vagino- 
péritonéal  et  de  la  vaginale  a  été  avancée  plusieurs  fois;  tout 
récemment  encore,  Poucet  et  Duc(  i  )  publiaient  une  observation 
d'hydrocèle  tuberculeuse  primitive  dont  ils  faisaient  une  mani- 
festation du  rhumatisme  tuberculeux.  Je  ne  crois  pas,  cepen- 
dant, que  dans  les  cas  que  j'ai  observés  la  péritonite  fût  secon- 
daire. Sans  doute  elle  fut  bien  bénigne  et  occupait  le  dernier 
plan  ;  mais,  précisément  parce  que  la  virulence  du  bacille 
paraît  avoir  été  bien  faible,  j'admettrais  plus  volontiers  la  pro- 
pagation de  la  maladie  du  péritoine  à  ce  cul-de-sac  prédisposé 
qu'est  le  canal  péritonéo-vaginal  qu'une  généralisation  d'une 
lésion  primitive  de  cet  organe.  Cette  hypothèse  expliquerait 
mieux  aussi  la  bilatéralité  et  la  symétrie  des  lésions. 

Quoi  qu'il  en  soit,  d'ailleurs,  au  point  de  vue  clinique,  on 
peut  dire  que  l'hydrocèle  communicante  tuberculeuse  n'est 
souvent  que  la  première  manifestation  d'une  péritonite  tuber- 
culeuse. 

Il  faudra  donc  savoir  faire  le  diagnostic  d'hydrocèle 
tuberculeuse,  sans  Tintervenlion  des  signes  de  la  péritonite, 
qui  peuvent  être  entièrement  absents;  mais,  d'autre  part, 
quand  ce  diagnostic  aura  été  établi,  on  pourra  presque  à 
coup  sûr  affirmer  que  le  grand  péritoine  est  atteint. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  on  se  rappellera  qu'il  y  a  là 
un  foyer  facile  à  opérer  et  qui  peut  devenir  gênant  par  son 
volume,  les  douleurs  qu'il  peut  provoquer  ou  des  phénomènes 
inflammatoires  comme  ceux  de  notre  premier  malade.  L'inter- 
vention est  assurément  bénigne  et  il  y  a  tout  intérêt  à  la  faire, 

(1)  Duc,  Thèse  de  Lyon,  1903. 
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<l'autant  plus  qu'on  pratique  une  laparotomie  qui  permet 
d'évacuer  une  grande  partie  de  Tascite  et  que  cette  laparoto- 
mie inguinale  peut  avoir  sur  la  péritonite  les  mêmes  effets 
bienfaisants  que  la  laparotomie  médiane.  C'est  ainsi  que 
M.  Curtillet  traita  ses  deux  malades,  et  jusqu'à  présent  les 
résultats,  tant  au  point  de  vue  local  que  général,  ont  été  excel- 
lents, et  se  maintiennent  tels  depuis  déjà  six  mois  (i). 


Hospice  de  la  Charité  (Lyon).  Service  de  chirurgie  infantile 

de  m.  nové-josserand. 


Bétrécissement  infranchissable  de  l'œsophage;  gastrosto- 
mie;  cathétérisme  rétrograde;  guérison,  par  MM.  Char- 
les ViANNAY,  ex  prosecteur  à  la  Faculté  de  Lyon,  chirurgien  des 
hôpitaux  de  Saint-Ëtienne,  et  Charles  Bourret,  interne  des 
hôpitaux  de  Lyon. 

L'observation  suivante  est  curieuse  à  divers  titres  :  au  point 
de  vue  clinique,  au  point  de  vue  du  traitement  institué  et  du 
résultat  obtenu,  mais  surtout  au  point  de  vue  étiologique. 

En  effet,  chez  notre  petit  opéré,  nous  avons  observé  un  ré- 
trécissement de  Toesophage  assez  grave  pour  nécessiter  la 
gastrostomie,  sans  aucune  ingestion  de  liquide  chaud  ou 
caustique,  sans  aucun  traumatisme  antérieur,  bref,  sans 
aucune  donnée  étiologique  autre  qu'une  scarlatine  grave  sur- 
venue 6  mois  avant  les  premiers  signes  de  sténose.  Si  bien 


(1)  Au  moment  où  je  donnais  ce  travail  à  l'impression,  M.  Curtilletm'a 
fait  savoir  que  l'un  des  malades,  A...  Michel,  venait  de  rentrera  l'hôpi- 
tal. A  la  partie  supérieure  de  l'incision  gauche  il  s'est  produit,  probable- 
ment sous  la  poussée  du  liquide,  une  légère  éventration.  L'ascite  a  en  effet 
augmenté.  II  y  a  de  la  matité  dans  les  fosses  iliaques  et  les  flancs;  et 
la  paroi  au  niveau  de  l'éventration  est  distendue  par  le  liquide  formant 
une  tumeur  peu  volumineuse  très  réductible,  mais  tout  à  fait  incoer- 
cible. —  On  ne  sent  pas  de  granulations,  ni  de  tubercules.  L'état  géné- 
ral se  maintient  très  bon. 
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que  nous  nous  sommes  trouvés  logiquemenl  conduits  à  con- 
sidérer ce  rétrécissement  de  l'œsophage  comme  une  séquelle 
de  la  scarlatine. 

Ayant  admis  entre  ces  deux  affections  une  relation  de 
cause  à  effet,  nous  avons  recherché  si  des  cas  analogues 
avaient  été  signalés,  et  nous  avons  acquis  la  certitude  que, 
parmi  les  complications  de  la  scarlatine,  le  rétrécissement  de 
l'œsophage  est  certainement  Tune  des  plus  rares,  mais  non 
des  moins  intéressantes. 

Au  cours  des  recherches  bibliographiques  auxquelles  nous 
nous  sommes  livrés,  nous  n'avons  à  peu  près  rien  trouvé  de 
précis  dans  la  littérature  française.  Les  traités  classiques 
signalent  en  général  la  possibilité  d'ulcérations  de  Tœsophage 
au  cours  de  la  variole,  ou  même  de  la  fièvre  typhoïde,  mais 
sont  muets  sur  Tulcération  scarlatineuse. 

La  plupart  des  auteurs  se  bornent  à  signaler  et  à  étudier 
les  ulcérations  localisées  à  la  région  pharj'ngienne,  et  qui  ne 
constituent  en  quelque  sorte  qu'une  variété  de  Tangine  au 
cours  de  la  scarlatine. 

Méry  et  Halle,  à  l'occasion  d'une  véritable  épidémie  qu'ils 
ont  observée  d'angines  ulcéreuses  et  perforantes,  ont  publié, 
dans  le  Bulletin  médical  de  1908,  une  étude  de  ces  cas. 

Mais  bien  qu'ils  admettent  la  possibilité  de  l'extension  du 
processus  nécrotique  à  l'œsophage,  ils  ne  rapportent  aucun 
cas  de  cette  complication. 

De  même  Antoine,  dans  sa  thèse  de  Paris  1902,  signale  plu- 
sieurs autopsies  de  malades  ayant  présenté  des  angines  ulcé- 
reuses, mais  dans  aucune  la  présence  d'ulcérations  sur  l'œso- 
phage ou  l'estomac  n'est  signalée. 

Le  travail  le  plus  intéressant  sur  le  sujet  qui  nous  occupe 
a  été  publié  par  Fraenkel,  dans  les  Archives  de  Virchow,  1902, 
t.  CLXVII,  p.  92. 

Dans  cette  étude  l'auteur  commence  par  constater  lui  aussi 
la  rareté  extrême  des  cas  publiés.  «  Il  n'est  pas  rare,  dit-il,  de 
voir  les  lésions  scarlatineuses  abandonner  le  voile  du  palais 
et  la  paroi  du  pharynx  pour  remonter  et  gagner  le  naso-pha- 
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rynx  et  les  cavités  nasales,  mais  il  est  tout  à  fait  exception- 
nel de  les  voir  descendre  et  se  fixer  sur  Tœsophage  ou  même 
à  rintérieur  de  l'estomac  ». 

Hénoch,  dans  son  traité,  admet  la  possibilité  pourTinflam- 
mation  uccroiiqueau  cours  de  la  scarlatine  d'atteindre  Tœso- 
phage  et  la  muqueuse  stomacale,  el  il  rapporte  deux  cas  per- 
sonnels obserN'^s  à  Taulopsie.  L'un  a  trait  à  un  enfant  âgé  de 
lo  ans  el  demi,  mort  de  scarlatine,  et  chez  lequel  on  trouva 
des  ulcérations  diphtéroïdes  du  pharynx  et  de  l'œsophage. 
Chez  le  second,  outre  des  lésions  analogues,  existait  une  ulcé- 
ration de  la  région  pylorique. 

Dans  son  livre  des  maladies  des  enfants,  Baginsky  dit  que 
dans  la  scarlatine  «  Testomac  peut  présenter  des  modifications 
importantes,  interstitielles  et  parenchymateuses,  et  que  Ton 
peut  observer  de  la  nécrose  des  cellules  des  glandes  ». 

Enfin,  dans  son  mémoire,  Fraenkel  rapporte  deux  observa- 
tions inédites  très  intéressantes,  et  où  Tulcération-  œsopha- 
gienne et  stomacale  ne  fut  reconnue  qu'à  Tautopsie. 

Obs.  1.  —  Enfant  de  4  ans,  entrée  à  Thôpital  le  21.  janvier,  pour 
une  scarlatine.  Le  lendemain  de  l'entrée,  elle  se  plaint  beaucoup 
de  douleurs  abdominales.  De  la  bouche  et  du  nez  s'échappe  du 
pus  mêlé  de  débris  nécrosés.  Diarrhée.  Calomel. 

26  janvier,  —  Diarrhée  persiste. 

30.  —  Commencement  de  la  desquamation. 

3  février.  —  Mort. 

Autopsie.  —  On  reconnaît  que  Tœsopbage  est  dépouillé  de  sa 
muqueuse  et  de  sa  sous-muqueuse  dans  toute  son  étendue  et  que 
sa  surface  intérieure  présente  aussi  une  ulcération  étendue  dont  le 
fond  apparaît  lisse  et  uni. 

On  reconnaît  sur  elle  les  filaments  circulaires  coupés  de  la  mus- 
culaire œsophagienne. 

Au-dessus  du  cardia,  se  cache  une  ulcération  formée  de  tissu 
nécrotique,  à  bords  déchiquetés. 

Le  processus  ulcéreux  se  poursuit  encore  sur  la  surface  inté- 
rieure de  Testomac  jusqu'au  pylore. 

Le  tissu  péri-œsophagien  n'est  nulle  part  infiltré  de  pus  ;  les  ca- 
naux lymphatiques  sont  à  peine  gonflés. 
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'   Les  vaisseaux  épigastriques  sont  intacts. 

Obs.  U.  —  Enfant  âgée  de  1  an  et  demi.  Entre  le  il  novembre, 
pour  une  éruption  scarlatineuse  généralisée.  Gonfleâoent  des  gan- 
glions du  cou,  de  Taisselle  et  de  Taine.  Sur  les  amygdales,  signes 
d'angine  peu  marqués. 

i4  novembre,  —  Écoulement  d'oreilles. 

15  octobre.  ~  L'enfant  est  plus  fatiguée  ;  pousse  des  gémisse- 
ments. 

Le  19.  —  Vomissements.  Diarrhée. 

Le  20.  —  Mort. 

Autopsie.  —  Sur  la  paroi  postérieure  du  palais,  symétriquement 
des  deux  côtés  de  la  luette,  on  remarque  une  ulcération  nécro- 
tique. 

La  muqueuse  du  pharynx  est  intacte.  A  3  centimètres  au-dessus 
du  bord  supérieur  du  cartilage  arythénoide,  sur  les  parois  anté- 
rieure et  postérieure  de  l'œsophage  se  montre  une  ulcération  de  2  à 
3  centimètres,  creusée  jusqu'au  tissu  sous-muqucux  ;  le  fond  est 
couvert  de  tissu  nécrotique. 

Au-dessous,  après  un  intervalle  sain,  l'œsophage  est  noir  jus- 
qu'au cardia,  et  dans  toute  cette  région  il  est  dépo&illé  de  sa  mu- 
queuse et  de  sa  sous-muqueuse,  au  point  que  l'on  peut  reconnaître 
les  fibres  musculaires  circulaires. 

Rien  de  particulier  dans  le  tissu  péri-œsophagien. 

L'estomac  et  lintestin sont  sains. 

Ces  deux  observations  sont  très  intéressantes,  car  elles 
nous  montrent  quelle  étendue  les  lésions  peuvent  acquérir. 

Pour  Fraenkel,  «  les  chances  de  guérison  de  ces  nécroses 
de  l'œsophage  et  de  restomac  doivent  être  bien  minimes. 
L'auteur  considère  comme  une  exception  que  la  cicatrisation 
puisse  survenir,  et  il  ajoute  que  dans  ce  cas  il  en  résulterait 
de  graves  dangers  plus  ou  moins  lointains  pour  la  vie.  » 

Ces  dangers-là,  nous  avons  eu  précisément  à  les  combattre 
dans  le  cas  personnel  de  rétrécissement  de  Tœsophage  consé- 
cutif à  la  scarlatine  que  nous  avons  pu  observer  récemment, 
non  plus  comme  dans  les  cas  rap()ortés  seulement  à  Tautopsie, 
mais  cliniquement  et.  au  cours  d'une  intervention  opéra- 
toire. 

REVUS  DBS  MALADIES  DE  L*ENFANCE.    —  XXV.  8 


Il4  REVCE    DES    MALADIES   DE    L^ENFANCE 

Obs.  m  (personnelle  et  inédite).  ~  B...,  Arthur,  âgé  de  6  ans, 
entre  le  22  août  1906  à  l'hôpital  de  la  Charité,  dans  le  service.de 
M.  le  professeur  agrégé  Nové-Josserand,  suppléé  par  l'un  de  nous, 
pour  une  gène  considérable  de  la  déglutition. 

On  ne  trouve  rien  de  particulier  dans  les  antécédents  hérédi- 
taires. Personnellement  Tenfant  a  eu,  il  y  a  deux  ans,  une  angine 
diphtérique  (?;  probable,  qui  céda  à  une  seule  injection  de  sérum. 

11  y  a  six  mois,  en  mars  1906,  survint  une  scarlatine  grave  com- 
pliquée d'albuminurie,  d^otorrhée,  d  adénite  cervicale  suppurée. 
Pendant  ce  temps  on  ne  remarqua  aucun  trouble  de  la  déglutition 
ni  de  la  respiration. 

L*enfant  guérit,  malgré  le  pronostic  fatal  porté  par  son  médecin^ 
et  après  des  injections  répétées  de  sérum  de  Marmoreclt. 

I /alimentation  fut  reprise  et,  pendant  15  jours,  on  ne  remarqua 
rien  d'anormal.  Au  bout  de  ce  temps  apparut  pour  la  première  fois 
la  gène  de  la  déglutition. 

Cette  gène,  depuis  lors,  augmenta  progressivement,  avec  des 
alternatives  d'aggravation  et  d'amélioration.  A  certains  moments, 
la  déglutition  des  purées  et  même  des  liquides  était  absolument 
impossible. 

Immédiatement  après  l'ingestion  des  aliments,  se  produisent  des 
régurgitations,  que  l'enfant,  pour  se  soulager,  provoque  parfois 
lui-même  quand  il  sent  que  «  ça  ne  passe  pas  »,  en  introduisant 
profondément  ses  doigts  dans  la  bouche. 

Dans  le  liquide  ainsi  régurgité  on  reconnaît  parfois  des  aliments 
ingérés  depuis  longtemps;  c'est  ainsi  que  le  premier  cathétérisme 
pratiqué  avec  un  tube  de  Faucher  a  ramené  un  noyau  de  cerise, 
alors  que  l'enfant  n'avait  pas  mangé  de  ces  fruits  depuis  un  mois 
et  demi.  Ajoutons  que,  de  l'interrogatoire  le  plus  minutieux,  résulte 
la  certitude  qu'à  aucun  moment  il  n'a  pu  y  avoir  ingestion  d'uu 
liquide  chaud  ou  caustique  quelconque. 

Actuellement  les  cathéters  les  plus  fins  sont  arrêtés  à  27  centi* 
mètres  des  arcades  dentaires. 

L'examen  radioscopique  après  ingestion  d'un  lait  de  bismuth  ne 
donne  pas  de  renseignement  bien  net. 

Nous  priâmes  M.  le  docteur  Sargnon  de  vouloir  bien  pratiquer 
l'examen  œsophagoscopique  et  tenter  de  nouveau  lecathétérisme, 
cette  fois- ci  sous  le  contrôle  de  la  vue.  M.  Sargnon  constata 
l'existence  d'une  vaste  dilatation  de  l'œsophage  située  au-dessus 
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du  rétrécissement,  pleine  de  mucosités  et  du  lait  de  bismuth 
ingéré  la  veille.  Les  mucosités  et  les  liquides  étaient  si  abondants» 
que  la  trompe  à  eau  avait  de  la  peine  à  déblayer  le  champ  œsopha- 
goscopique.  On  vit  que  cette  poche  était  entourée  de  toutes  parts 
d'une  muqueuse  congestionnée,  d'aspect  un  peu  tomenteux  et,  en 
«on  fond,  Ton  aperçut  un  petit  pertuis  qui  représentait  l'orifice 
du  rétrécissement.  On  essaya  en  vain  de  cathétériser  cet  orifice 
au  moyen  d'un  fin  stylet.  Celui-ci  ne  put  pénétrer  de  plus  d*un 
centimètre  et  son  extrémité  ne  descendit  pas  à  plus  de  ^8  centi- 
mètres des  arcades  dentaires.  L'œsophagoscopie  confirma  donc 
Texamen  clinique,  mais  sans  apporter  de  donnée  nouvelle. 

L'état  général  de  l'enfant  parait  assez  bon,  quoiqu'il  ait  subi 
un  amaigrissement  assez  considérable,  au  dire  des  parents. 

Le  soir  de  Texamen  œsophagoscopique,  la  température  s'éleva 
à  39^^,5.  Devant  ces  symptômes  et  l'échec  de  toutes  les  tentatives 
de  cathétérisme,  on  décide  d'intervenir  et  de  pratiquer  une  gas- 
trostomie,  dans  le  but  à  la  fois  de  permettre  au  petit  malade  de 
s'alimenter  et,  en  mettant  l'œsophage  au  repos,  de  faire  cesser  la 
part  qui  revient  au  spasme  dans  les  phénomènes  de  sténose. 
Peut-être  même,  au  cours  de  l'opération,  pourra-t-on  réussir  le 
cathétérisme  rétrograde. 

L'intervention  est  pratiquée  le  24  août  par  M.  Viannay. 

Après  incision  de  la  paroi,  l'estomac  étant  attiré  dans  la  plaie, 
on  en  fixe  par  des  points  séparés  à  la  soie  un  large  cône  aussi 
rapproché  que  possible  du  cardia,  puis  on  fait  une  gastrostomie 
large  pour  pouvoir  explorer  l'orifice  cardiaque. 

L'index  franchit  cet  orifice,  qui  est  souple  et  bien  contractile  : 
on  guide  par  l'index  une  série  de  fins  cathéters  œsophagiens,  qui 
sont  tous  arrêtés  à  14  centimètres  de  Tincision  gastrique  et  qui 
butent  contre  le  rétrécissement. 

On  introduit  alors,  comme  on  le  fait  pour  les  rétrécissements  de 
Turéthre,  une  sonde  n^  20  rigide,  à  bout  coupé,  que  l'on  enfonce 
jusqu'à  ce  qu'elle  bute  contre  le  point  sténose;  dans  la  lumière  do 
cette  sonde,  on  glisse  une  fine  bougie  conductrice  uréthrale.  Celle- 
ci  franchit  le  rétrécissement  :  on  la  saisit  dans  le  pharynx  et  on 
s'en  sert  pour  passer  un  fort  fil  de  soie  qui,  laissé  à  demeure  et 
ressortant  en  haut  par  la  bouche,  en  bas  par  la  plaie,  servira  à 
amorcer  les  cathétérismes  ultérieurs. 

On  visse  sur  la  bougie  conductrice  une  sonde  n<>  12  qui  franchit 
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le  rétrécissement  avec  un  effort  considérable.  En  raison  de  la  ré- 
sistance éprouvée»  on  n'engage  pas  très  avant  la  sonde  dans  le 
rétrécissement.  Ceci  fait,  on  ferme  par  une  suture  à  deux  plans 
rincision  gastrique,  laissant  juste  un  pertuis  nécessaire  au  passage 
d'une  sonde  Nélaton  n*>  14. 

On  laisse  cette  sonde  à  demeure  et  on  termine  par  une  gastros- 
tomie  à  la  Fontan.  Suites  opératoires  bénignes. 

30  août.  ~-  On  fait  circuler  le  fil  de  haut  en  bas  et  de  bas  en 
haut,  puis  on  tente  le  cathétérisme.  On  arrive  à  passer  une  bougie 
n°  8  et  une  n"^  9.  Le  w^  10  ne  peut  franchir  le  rétrécissement  :  on 
n'insiste  pas. 

Depuis  l'opération,  Tenfant  s'alimente  d'une  façon  satisfaisante 
soit  par  les  voies  naturelles,  soit  par  Torifice  de  la  gastrostomie. 

1«'  septembre,  —  2»  cathétérisme  :  on  peut  passer  jusqu'au  n"  11, 
le  12  est  arrêté. 

3.  —  On  passe  les  n°M2,  13,  U,  15. 

5.  —  On  passe  les  n^  15  à  21 . 

7.  —  On  passe  jusqu'au  n°2o.  On  supprime  le  fil  circulaire. 

10.  —  L'enfant  a  pris  1  kilogramme  de  poids.  On  passe  facilement 
toutes  les  sondes  jusqu'au  25. 

12.  —  L'enfant  commence  à  pouvoir  avaler  indistinctement  toute 
espèce  d'aliments.  On  supprime  la  sonde  stomacale. 

28.  —  Le  malade  est  renvoyé  chez  lui  dans  un  état  pleinement 
satisfaisant.  On  conseille  aux  parents  de  continuer  à  le  soumettre 
de  temps  en  temps  à  quelques  séances  de  cathétérisme. 

Il  est  revu  le  15  novembre  par  l'un  de  nous» 

Le  résultat  se  maintient  donc;  la  déglutition  se  fait  facilement 
pour  tous  les  aliments;  il  arrive  cependant  quelquefois,  aux  dires 
des  parents,  que  lorsque  la  mastication  n'a  pas  été  suffisante,  la 
déglutition  se  fait  encore  avec  une  certaine  gène. 

De  plus,  dernièrement,  les  cathétérismes  ayant  été  suspendus 
pendant  environ  trois  semaines,  la  dernière  tentative  a  été  plus 
laborieuse  que  les  précédentes,  la  sonde  n°  27  n'a  pu  être  intro- 
duite, paralt-il,  qu'avec  une  légère  difficulté. 

Néanmoins,  l'alimentation  se  fait  facilement,  et  depuis  l'opéra* 
tion,  le  poids  de  l'enfant  a  augmenté  de  9  kilogrammes. 

Celte  observation  nous,  paraît  intéressante  à  difTérents 
pointa  de  vue.  Tout  d*abord,  comme  cause  étiologique  du  ré- 
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trécissement  de  l^œsophage,  nous  n'avons  pu  trouver  que  la 
scarlatine  grave  antérieurement  présentée  par  l'enfant. 

Si  nous  raisonnons  par  analogie  avec  les  constatations  né- 
cropsiques  publiées  par  Fraenkel,  il  est  logique  d'admettre  que 
rafTection  générale  a  déterminé  une  ulcération  de  la  paroi 
œsophagienne,  dont  la  cicatrisation  a  amené  la  sténose  du 
conduit. 

.  Le  mode  d^évolution  de  la  lésion  n  est,  du  reste,  pas  le 
point  le  moins  remarquable  de  notre  cas  ;  nous  avons  vu  en 
efTet  que  tous  les  cas  publiés  d'ulcérations  de  Toesophage  ou 
de  l'estomac,  au  cours  de  la  scarlatine,  l'avaient  été  à  la 
suite  d'autopsie  ;  nous  avons  donc  eu  la  chance  de  nous 
trouver  en  présence  d'une  heureuse  exception  et  de  pouvoir 
juger  l'évolution  de  ces  lésions   ulcéreuses. 

C'est  là  un  point  qui  a  certainement  son  importance. 
D'après  le  résultat  obtenu  à  la  suite  de  notre  intervention, 
il  ne  semble  pas,  en  effet,  que  l'on  doive  absolument  assimiler 
le  pronostic  de  pareils  rétrécissements  à  celui  de  la  cicatrisa- 
tion des  plaies  produites  par  la  déglutition  de  liquides  caus- 
tiques. Dans  ces  derniers  cas,  chacun  sait  que  Ton  rencontre 
un  tissu  très  dense,  peu  élastique,  dans  lequel  la  dilatation 
progressive  par  le  cathétérisme  ne  donne  qu'un  résultat  très 
long  à  obtenir  et  souvent  difficile  h  maintenir. 

Il  n'en  n'a  pas  été  de  môme  pour  notre  petit  malade  :  dès 
le  troisième  cathétérisme,  la  dilatation  s'est  faite  rapidement 
sans  la  moindre  difficulté,  jusqu'à  un  degré  relativement 
considérable  (cathéter  n**  28),  et  tout  fait  supposer  qu'elle 
se  maintiendra  telle  d'une  manière  définitive. 

Pour  expliquer  cette  heureuse  particularité  que  nous  avons 
rencontrée,  on  peut  évidemment  invoquer  la  part  de  spasme, 
toujours  inhérent  à  tout  rétrécissement  de  l'œsophage.  Mais 
il  nous  semble  que  ce  facteur  n'avait  pas  de  raison  de 
jouer  un  rôle  plus  considérable  ici  que  dans  les  cas  d'autre 
nature.  De  plus,  s'il  n'y  avait  eu  là  que  du  spasme  compli- 
quant une  ulcération  de  l'œsophage,  ce  spasme  eu  dû  céder 
pendant  le  sommeil  anesthésique,  et  nous  eussions  dû,  au 
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cours  du  cathétérisme  rétrograde,  passer  sans  difficulté  les 
sondes  œsophagiennes.  Or,  il  n'en  fut  rien,  le  rétrécissement 
admit  tout  juste  une  fine  bougie  conductrice  uréthrale  et 
opposa  une  résistance  considérable  à  la  sonde  n°  12  vissée  sur 
le  conducteur:  il  y  avait  bien  certainement  là  une  lésion  or- 
ganique importante,  une  sténose  serrée. 

Si  la  dilatation  fut  rapide,  il  faut  l'attribuer,  croyons-nous,  à 
laction  de  présence  du  fil  de  soie  laissé  à  demeure  et  peut- 
être  aussi  à  la  nature  du  rétrécissement.  En  effet,  pour  Tœso- 
phage  comme  pour  Turèthre,  il  doit  y  avoir  une  différence 
notable,  au  point  de  vue  thérapeutique  et  pronostique,  entre 
le  rétrécissement  inflammatoire  et  le  rétrécissement  en  quel- 
que sorte  traumatique,  Tun  étant  en  somme  facilement  dila- 
table, Tautre  résistant  souvent  avec  une  ténacité  désespé- 
rante aux  cathétérismes. 

Nous  insisterons  enfin  sur  quelques  détails  de  technique 
opératoire. Nous  avons  ouvert  Testomac  le  plus  haut  pos- 
sible, pour  nous  rapprocher  du  rétrécissement,  mais  avant  de 
rinciseret  de  procéder  auxmanœuvresintra-stomacales,  nous 
avons  cru  prudent  de  fixer  préalablement  au  péritoine  parié- 
tal un  cône  d'estomac,  par  une  couronne  de  points  à  la  soie, 
afin  d'isoler  complètement  le  champ  opératoire  de  la  grande 
cavité  péritonéale.  Une  fois  le  cardia  repéré  avec  l'index 
gauche  et  après  échec  du  cathétérisme  rétrograde  au  moyen  des 
vsondes  œsophagiennes,  nous  avions  à  résoudre  le  même  pro- 
blème que  lorsqu'on  cherche  à  sonder  un  rétréci  deTurèthre. 

La  similitude  de  situation  nous  suggéra  Tidée  d'employer 
un  traitement  similaire,  c'est  pourquoi  nous  eûmes  recours  à 
un  artifice  qui  permet  souvent  de  passer  dans  les  rétrécisse- 
ments de  Turèthre  :  le  cathétérisme  à  travers  une  sonde  à 
bout  coupé.  Cette  façon  de  faire,  avec  les  bougies  filiformes 
se  mouvant  à  l'intérieur  d'une  sonde,  rappelait  encore  par 
son  dispositif  le  cathétérisme  œsophagoscopique,  avec  le  con- 
trôle de  la  vue  en  moins,  ou  du  moins  avec  le  seul  contrôle 
de  l'œil  qui  se  trouve  au  bout  de  l'index  de  tout  chirurgien. 

Nous  croyons  aussi  devoir  insister  sur  le  rôle  joué  par  le  fil 
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circulaire  que  nous  laissâmes  à  demeure,  sortant  d'une  part 
par  la  bouche,  d'autre  part  par  Torifice  de  la  gastrostomie.  La 
présence  de  ce  fil  et  les  mouvements  que  nous  lui  impri- 
mâmes, en  provoquant  une  légère  irritation  sub-inflammatoire 
du  rétrécissement,  ont  certainement  contribué,  comme  le  fait 
une  sonde  à  demeure  dans  un  rétrécissement  de  Turèthre, 
è  ramollir  les  tissus  sténoses  et  à  les  rendre  plus  souples  et 
plus  malléables.  La  présence  de  ce  fil  était,  en  outre,  une 
g^aranlie  de  la  béance  partielle  du  point  rétréci  et  quand  nous 
fîmes,  après  l'opération,  les  premières  tentatives  de  cathé- 
iérisme,  nous  fixâmes  par  un  nœud  l'extrémité  de  la  bougie 
oesophagienne,  sur  un  point  du  fil  qui,  tiré  de  bas  en  haut, 
entraîna  la  sonde  et  la  conduisit  tout  naturellement  dans  la 
lumière  du  rétrécissement. 

La  dilatation  marcha  assez  rapidement,  beaucoup  plus  ra- 
pidement que  dans  les  rétrécissements  par  ingestion  de  caus- 
tique. Pour  cette  raison,  M.  Nové-Josserand,  qui  examina 
notre  petit  malade  convalescent,  émit  Topinion  que  nous 
avions  peut-être  moins  eu  affaire  à  une  sténose  cicatricielle 
vraie  et  solidement  organisée,  qu'à  un  rétrécissement  en  voie 
■de  constitution,  encore  ulcéreux  et  compliqué  d'un  spasme 
intense  qu'avait  fait  cesser  la  gastrostomie.  L'existence  du 
spasme  ne  nous  paraît  pas  douteuse,  mais  Ténorme  dilatation 
rétro-stricturale  constatée  à  l'œsophagoscopie,  la  résistance 
opposée  par  le  rétrécissement  pendant  le  sommeil anesthé^ique^ 
indiquent  bien  qu'il  y  avait  là  un  véritable  rétrécissement,  un 
obstacle  organique  important. 

Si  la  dilatation  fut  plus  rapide  que  dans  la  moyenne  des  cas 
observés  couramment,  cela  tient  non  pas  tant  aux  petits  arti- 
fices (présence  du  fil  à  demeure)  employés  dans  le  cours  du 
traitement  qu'à  la  nature  spéciale  du  rétrécissement. 

Les  lésions  nécrotiques  de  la  muqueuse  au  cours  de  la 
scarlatine  ne  détruisent  vraisemblablement  pas  la  paroi  œso- 
phagienne sur  une  aussi  grande  profondeur  qu'un  liquide  caus- 
tique. Là  est.  sans  doute,  la  vraie  raison  de  noire  rapide  succès 
thérapeutique. 
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FAITS   CLINIQUES 

Tumeur  congénitale  de  la  grande  lèvre  droite  (avec  pho- 
togravure) par  Froelich  (de  Nancy),  professeur  agrégé-,  chargé 
de  la  clinique  d  orthopédie  et  chirurgie  infantile. 

La  fillette  qui  présente  cette  tumeur  est  actuellement  âgée  de 
5  ans.  Au  moment  de  la  naissance  on  aurait  remarqué  sur  la 
grande  Icvre  droite  une  tumeur  grosse  comme  le  poing. 

Cette  tumeur  se  serait  développée  en  même  temps  que  l'enfant 
'grandissait,  son  rapport  avec  le  corps  restant  toujours  identique. 

Depuis  quelques  mois  son  accroissement  de  volume  prend  des 
proportions  exagérées.  Remarquons  en  passant  qu'il  y  a  8  mois, 
Tenfant  a  été  accidentellement  brûlée,  ses  vêtements  ayant  pris 
feu,  et  qu'il  existe  des  cicatrices  de  brûlure  sur  le  genou  droit,  la 
partie  latérale  du  thorax,  l'aisselle  et  le  bras  droit,  enfin  sur  la 
tumeur  elle-même. 

Rien  à  noter  de  spécial  dans  ses  antécédents,  ses  parents  sont 
bien  portants  et  ses  frères  et  sœurs  également.  Elle-même  a  tou- 
jours été  chétive. 

Et  en  ef!et,en  l'examinant,  nous  trouvons  une  fillette  petite  pour 
son  âge,  pâle  et  maigre  et  d'aspect  soulTreteux. 

En  la  découvrant,  nous  voyons  entre  ses  deux  jambes  une 
énorme  tumeur,  du  volume  d'une  tête  d'enfant  (voir  la  figure  ci- 
jointe),  recouverte  de  téguments  sur  lesquels  apparaissent  des 
productions  verruqueuses,  les  unes  pointues,  les  autres  arrondies 
,et  ayant  l'apparence  de  grains  de  raisin  minuscules.  En  d  autres 
points,  existent  des  épaississements  crustacés.  Ces  derniers  ne 
seraient  survenus  que  depuis  les  brûlures.  Partout  où  elle  nest 
pas  altérée,  la  peau  qui  recouvre  la  grosseur  a  une  coloration  rouge 
violacé  ;  elle  est  adhérente  sur  les  parties  profondes,  quelque  peu 
mobile  seulement  sur  les  bords  d'implantation  dans  le  tissu  sain. 

Sa  base  d'implantation  actuelle  est  très  étendue  :  elle  comprend 
la  grande  lèvre  droite,  la  symphyse  du  pubis,  en  débordant  lar- 
gement à  gauche,  enfin  toute  la  région  inguinale  droite. 

Sa  consistance  est  mollasse  en  certains  points,  d'une  dureté  car- 
-tilagineuse  en  d*autres  ;  enfin,  à  la  partie  inférieure  de  la  grande 
lèvre,  elle  a  l'aspect  et  la  consistance  de  l'œdème  dur. 

La  tumeur  n'est  presque  pas  mobile  et  semble  implantée  solide- 
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■ment  dans  le  triangle  de  Scarpa,  sur  le  Dubis  et  sur  les    muscles 
de  rabdon>?Ti. 

Dans  la  région  inguinale  gauche,  on  perçoit  de  gros  ganglions, 
du  volume  de  noisettes  et  extrêmement  dura. 


Tumeur  congénitale  de  la  grande  lèvre  droite 


Au-dessus  de  la  tumeur,  dans  le  flanc  droit,  on  voit  une  pliique 
d'angiome  cutané,  rouge  vil,  de  l'étendue  de  ia^'paume  de  fa 
main.  U'autrc  part,  dans  le  voisinage  de  l'ombilic  existe  un  autre 
angiome,  sous-culané,  gros  comme  une  noix, ''avec  une  petite 
expansion  cutanée  rougofitre  qui  saigne  facilement. 
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La  tumeur,  par  soo  volume,  sa  situation  et  Tin  ter  trigo  extrême- 
ment  douloureux  qu'elle  provoque,  force  l'enfant,  depuis  près 
d'un  an,  à  rester  couchée  au  lit.  Entre  là  tumeur  et  les  cuisses  in- 
tertrigo  nauséabond. 

Il  n*y  a  aucun  œdème  des  membres  inférieurs  ;  mais  à  l'auscul- 
tation on  perçoit  des  signes  de  ramollissement  du  sommet  droit, 
et  tous  les  soirs  l'enfant  a  un  léger  mouvement  fébrile,  pas  d'albu- 
mine, mais  peu  d'appétit. 

Deux  questions  se  posent  en  présence  de  cette  énorme 
tumeur  : 

V  Quelle  est  sa  nature? 

2°  Que  devons-nous  faire  pour  en  débarrasser  Tenfant? 

Il  s'agit  d'une  tumeur  congénitale,  qui  a  pris  naissance 
dans  la  grande  lèvre  droite.  Ici,  immédiatement,  nous  devons 
vérifier  une  hypothèse.  La  tumeur  se  serait-elle  développée 
primitivement  dans  Tovaire  droit,  hernie  ? 

En  faisant  le  toucher  rectal  et  en  le  combinant  avec  le 
palper  abdominal,  nous  nous  sommes  rendu  compte  qu'aucun 
pédicule  ne  partait  de  l'utérus  et  ne  se  dirigeait  vers  Tanneau 
inguinal  droit. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  d'un  néoplasme  de  l'ovaire  en  ec- 
topie  inguinale. 

Parmi  les  tumeurs  congénitales,  les  tératomes  occupent 
une  place  importante;  ils  sont  en  général  un  assemblage  de 
tissus  variés,  dans  lesquels  prédominent  cependant  les  élé- 
ments de  la  peau  et  de  ses  dérivés.  Ils  portent  alors  le  nom 
de  kystes  dermoïdes. 

Les  kystes  dermoïdes  de  la  région  inguinale  sont  extrême- 
ment rares  et  nous  n'en  connaissons  pas  d'observation  publiée* 
Leur  siège  de  prédilection  est  la  tête  et  le  cou,  la  région 
sacrococcigienne,  l'ovaire  et  le  testicule. 

Ces  kystes  sont  très  souvent  complexes  dans  leur  constitu- 
tion et,  outre  la  matière  sébacée  et  les  poils,  contenu  classique, 
nous  y  avons  rencontré  des  dents  implantées  dans  un  os 
maxillaire.  Avec  Hcydenreich  nous  y  avons  trouvé  les  élé- 
ments constitutifs  de  l'œil. 
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Le  professeur  Gross,  de  Nancy,  y  a  découvert  en  1894  un 
estomac  en  miniature,  et  tout  récemment  le  professeur  Kir- 
misson  y  a  vu  des  bronches  et  des  reins  rudimentaires  {Revue 
<r orthopédie^  1906,  p.  i4i). 

Des  observations  ont  été  citées  dans  lesquelles  des  chirur- 
g-iens,  tels  que  Billroth,  y  ont  rencontré  des  fœtus  humains 
presque  complets. 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  quelle  était  la  cause  de 
ces  tumeurs  tératoïdes.  Verneuil  les  attribuait  à  la  croissance 
ultérieure,  dans  le  tissu  cellulaire,  d'un  débris  de  fente  bran- 
chiale enclavé. 

Mathias  Duval  et  Répin  leur  donnent  comme  origine  des 
phénomènes  de  parthénogenèse. 

Conheim  et  Bard  les  attribuaient,  Tun  à  des  cellules  em- 
bryonnaires non  différenciées,  Tautre  à  des  cellules  nodales 
primitives,  ce  qui  revient  à  peu  près  au  même. 

D  autres,  enfin,  en  font  de  véritables  inclusions  fœtales 
provenant  de  deux  germes,  dont  l'un  s'est  développé  norma- 
lement et  a  formé  le  sujet  fiorteur,  tandis  que  Tautre,  plus  ou 
moins  atrophié  et  dévoyé,  constitue  le  sujet  inclus  ou  la 
tumeur. 

Qu'il  nous  suffise  de  savoir  que  ces  tératomes  congénitaux 
peuvent  avoir  un  contenu  variable,  depuis  une  simple  asso- 
ciation des  tissus  informes  et  hétérocUtes,  jusqu'à  un  assem- 
blage d'organes  qui  rappellent  un  être  surajouté  et  comme 
parasite  du  sujet  qui  en  est  porteur. 

Dans  le  cas  particulier,  il  est  presque  certain  que  nous 
sommes  en  présence  d'un  assemblage  de  tissus  dans  lesquels 
le  tissu  angiomateux,  le  lymphangiome  kystique  et  peut-être 
le  tissu  osseux  ou  chondromateux  joueront  le  principal 
rôle. 

Une  question  importante  serait  de  savoir  pourquoi  cette 
tumeur,  après  s'être  accrue  d'une  façon  lente  et  avec  des 
allures  bénignes,  a  augmenté  subitement  avec  rapidité  et  pro- 
gressé comme  un  néoplasme  malin,  en  donnant  naissance  à 
un  engorgement  ganglionnaire  notable. 
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Les  renseignements  fournis  par  les  parents  ne  sont  pas  assez 
précis  pour  nous  permettre  de  dire  si  cette  modification  est 
une  conséquence  immédiate  de  la  brûlure,  ou  bien  s'il  s*agit 
en  réalité  d'une  transformation  du  tératome  en  une  tumeur 
maligne. 

L'aspect  malingre  de  la  petite  malade,  la  couleur  jaune  de 
ses  téguments,  son  mauvais  état  général,  en  un  mot,  font 
craindre  que  cette  dernière  hypothèse  ne  soit  la  vraie. 

Quel  traitement  devons-nous  instituer  ?  Si  nous  laissons 
Tenfant  se  cachectiser  de  plus  en  plus,  par  suite  de  la  présence 
de  cette  tumeur  parasitaire  qui  Tépuise  non  seulement  par  sa 
présence,  mais  aussi  par  la  suppuration  dont  elle  est  le  siège 
entre  les  cuisses,  et  par  le  séjour  au  lit  que  sa  masse  et  sa 
situation  lui  imposent,  elle  ne  tardera  pas  à  succomber.  Dé- 
nouement d'autant  plus  à  craindre  que  la  tumeur  semble  être 
devenue  un  cancer. 

D'autre  part,  il  y  a  lieu  de  considérer  les  dangers  que  fait 
courir  à  l'enfant  l'intervention,  à  cause  de  son  mauvais  état 
général,  de  la  fièvre  qui  la  mine,  des  signes  de  tuberculose 
pulmonaire  qu'elle  présente.  Il  y  a  aussi  lieu  de  craindre  les 
difficultés  opératoires  venant  de  l'envahissement  de  la  paroi 
abdominale  par  la  tumeur  et  des  adhérences  vasculaires 
qu'elle  peut  présenter  dans  le  triangle  de  Scarpa.  Enfin,  le 
choc  opératoire  peut  lui  être  fatal,  à  cause  de  la  longueur  pro- 
bable de  Tanesthésie  et  de  la  possibilité  d'une  perte  de  sang 
assez  considérable. 

Cependant,  malgré  ce  pronostic  réservé  pour  le  résultat  de 
l'intervention,  il  est  cependant  préférable  de  tenter  celte 
chance  de  salut,  plutôt  que  de  laisser  mourir  l'enfant  sans 
essayer  de  la  sauver. 

L'opération  fut  donc  pratiquée  le  $  juin  1906.  La  tumeur  lut  cir- 
conscrite à  sa  base  par  une  incision  demi-circulaire  au  niveau  de 
son  insertion  sur  l'abdomen.  Le  tissu  musculaire  était  partielle- 
inent  envahi. 

L'ablation  fut  continuée  du  côté  du  triangle  de  Scarpa  jusqu'à 
l'aponévrose  cribriformis,  à  travers  les  orifices  de  laquelle  le  néo- 
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Dlasme  poussait  des  prolongements  jusqu*au  niveau  des  vaisseaux. 

Enfin  l^extirpation  fut  continuée  jusqu'à  la  grande  lèvre  droite, 
qui  fut  enlevée  en  totalité  ainsi  que  le  clitoris.  Sur  le  pubis  la 
tumeur  était  adhérente  à  l'os  mais,  sans  le  pénétrer.  L*hémorragie 
fut  peu  considérable. 

En  faisant  quelques  débridements  sur  la  peau  de  Tabdomen  et 
de  la  cuisse,  il  fut  possible  de  fermer  Ténorme  perte  de  substance 
occasionnée  par  des  sutures  aux  crins  de  Florence,  sauf  au  ni- 
veau de  la  grande  lèvre  où  je  mis  un  tube  à  drainage. 

Une  section  faite  dans  la  tumeur  montre  un  tissu  qui  ressemble 
par  place  à  du  fibrome,  en  d*autres  points  il  y  avait  des  petits 
kystes  séreux,  en  d'autres  de  l'angiome. 

L'examen  histologique  fait  par  notre  collègue  le  docteur  Hoche 
montra  la  tumeur  composée  de  tissus  mixtes,  comprenant  surtout 
du  lymphangiome,  puis  de  l'angiome  et  enfin  du  cartilage  embryon- 
naire. 

La  guérison  survint  au  bout  de  4  semaines,  après  que  la  malade 
eut  présenté  des  phénomènes  de  choc  assez  alarmants,  une  fièvre 
prolongée  et  une  suppuration  notable  au  niveau  de  la  grande 
lèvre. 

Quand  la  malade  rentra  chez  elle,  son  état  général  était  tou- 
jours mauvais,  une  légère  fièvre  vespérale  persistait  et  les  gan- 
glions de  la  région  inguinale  gauche  n'avaient  pas  disparu. 

Je  n'étais  pas  sans  inquiétudes  sur  l'avenir  de  cette  enfant,aussi 
je  fis  écrire  le  22  novembre  1906  aux  parents  habitant  un  petit 
village  des  Vosges  par  la  sœur  de  mon  service.  La  réponse  datée 
du  26  novembre  fut  la  suivante.  L'enfant  n'a  plus  aucun  mal,  elle 
court  bien,  elle  mange  très  bien,  elle  va  à  l'école  et  on  ne  dirait 
jamais  qu'elle  a  subi  une  grosse  opération. 

Ce  résultat  montre  bien  que  la  tumeur  n'avait  pas  subi  de 
dégénérescence  maligne  et  qu'elle  était  seulement  en  train  de 
tuer  Tenfant  par  son  parasitisme,  par  rinaction  et  le  séjour  au 
lit  qu'elle  lui  imposait,  et  par  l'intertrigo  suppurant  qu'elle  lui 
occasionnait.  La  poussée  de  tuberculose  pulmonaire  semble 
aussi  avoir  été  enrayée  par  l'ablation  de  cette  tumeur. 


126  REVUK    DKS    MALADIES    DE    l'EiNFANCE 


Syndrome  myoclonique  avec  réaction  méningée  chez  un 
enfant  de  18  mois,  par  MM.  P. -H.  Papillon,  médecin  des 
hôpitaux,  et  Abrl  Gy,  interne  en  médecine. 

L...,  Suzanne,  âgée  de  18  mois,  entre  à  l'hôpital  Bretonneau,  salle 
Labric,  lit  n<*  1,  le  29  mars  1906,  pour  des  secousses  musculaires 
qu'elle  présente  en  des  régions  variables  du  corps. 

Aucun  antécédent  héréditaire  susceptible  de  nous  arrêter  n'est 
relevé  chez  lé  père,  la  mère  ou  les  collatéraux.  Pas  de  stigmates 
d'éthylisme  ou  de  syphilis  dans  la  famille.  La  naissance  de  notre 
petite  malade  s'est  faite  sans  incident.  L'enfant  est  venue  à  terme, 
a  été  nourrie  au  sein  pendant  les  deux  premiers  mois,  puis  au 
biberon,  sevrée  à  1  an.  Elle  est,  dit  la  mère,  sujette  aux  bron- 
chites et  a  eu  des  accidents  passagers  de  gastro-entérite,  à  l'âge  de 
15  mois.  Depuis  six  mois,  elle  a  un  écoulement  intermittent  de 
l'oreille  droite. 

Les  secousses  que  l'enfant  présente  ont  débuté  brusquement, 
d'après  la  mère,  il  y  a  un  mois,  un  matin.  Elles  étalent  alors  gêné* 
ralisées  à  tout  le  corps  et  s'accompagnaient  de  bouffissure  de  la  joue. 
Parfois,  des  paroxysmes  se  montraient,  avec  raideur  des  membres, 
léte  rejetée  en  arrière  et  cyanose. 

Ces  secousses,  qui  cessaient  complètement  dans  le  sommeil,  se 
localisèrent  peu  à  peu  à  certains  groupes  :  diaphragme,  obliques 
de  l'abdomen,  muscles  des  gouttières  vertébrales,  muscles  de  la 
nuque. 

La  mère  dit,  en  outre,  avoir  remarqué  un  certain  retard  dans 
l'intelligence  de  son  enfant.  Elle  n'a  jamais  essayé  de  parler,  elle 
est  de  plus  «  trop  sage  »,  indilTérente  à  tout  ce  qui  l'entoure,  aux 
jouets  qu'on  lui  olTre,  et  bien  que  son  étatactuel  soit  en  apparence 
satisfaisant,  la  petite  malade  aurait  notablement  maigri  depuis  le 
début  de  l'aflection. 

Examen.  —  T.,  37°;  poids,  6  kgr.  980. 

Tous  les  appareils  sont  sains,  et  n'étaient  les  secousses  muscu- 
laires, l'enfant  paraîtrait  normal.  Ces  secousses  se  voient  au  niveau 
du  tronc  (muscles  obliques,  transverse),  du  groupe  des  gouttières 
vertébrales  et  du  groupe  de  la  nuque.  Mais  elles  se  montrent 
principalement  à  la  hauteur  du  diaphragme,  et  c'est  cette  région 
qui  fixe  surtout  l'attention  de  l'observateur. 
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En  ces  points,  od  remarque  une  série  d  ondulations  rapides,  de 
durée  variable,  et  qui  se  traduisent  au  palper  par  un  durcissement 
très  net,  passager,  des  muscles  intéressés.  Les  contractions  s'exer* 
cent  sur  tout  le  muscle  et  non  sur  certains  de  ses  faisceaux.  Seuls  de 
tous  les  muscles  intéressés,  ceux  des  gouttières  vertébrales  pré- 
sentent des  contractions  fîbrillaires,  analogues  à  celles  que  Ton 
rencontre  dans  la  cborée  de  Morvan. 

Les  secousses  sont  de  nombre  variable,  en  moyenne  70  à  100  par 
minute,  et  ne  s'accompagnent  d'aucune  douleur» 

Par  leur  intensité,  elles  déterminent  des  mouvements  de  trans- 
mission aux  membres  supérieurs,  à  la  tète,  mais  peu  marqués. 
Seul,  l'abdomen  est  ébranlé,  dans  toute  sa  paroi,  par  des  suites 
d'ondulations,  de  vagues  brèves  et  inégales  en  durée. 

Les  contractions  paraissent  augmenter  quand  on  découvre  brus- 
quement Tenfant,  ou  sous  l'influence  du  froid,  d  un  changement 
de  position.  Elles  ne  disparaissent  pas  dans  la  station  debout  et 
persistent  aussi  dans  les  mouvements  volontaires.  Elles  ne  ces- 
sent que  dans  le  sommeil  profond. 

Aucun  trouble  sensitif  ou  trophique.  Les  réflexes  sont  normaux 
(réflexe  pharyngé,  réflexes  pupillaires,  réflexes  cutanés).  Les 
réflexes  rotuliens  paraissent  exagérés.  Pas  de  signe  Babinski 
ni  de  clonus  du  pied.  Pas  désigne  Kernig.  Aucun  stigmate  physi- 
que de  dégénérescence. 

Le  3  avril,  on  fait  une  ponction  lombaire,  suivie  d'une  injection 
de  1  centimètre  cube  d'une  solution  de  cocaïne  à  1  p.  100.  Le 
liquide  céphalo-rachidien  est  clair,  limpide,  et  donne,  après  cen- 
trifugation,  une  lymphocytose  très  nette. 

L'injection  de  cocaïne  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens 
amène,  malgré  une  élévation  toute  passagère  de  température  (38'»,4), 
une  régression  notable  dans  lesmyoclonies.  Elles  semblent  dispa- 
rues dans  les  gouttières  vertébrales,  mais  persistent  à  la  nuque, 
demeurent  atténuées  au  niveau  du  tronc,  et  on  ne  les  rencontre 
guère  que  dans  la  région  du  diaphragme. 

L'état  de  notre  petite  malade  va  en  s'améliorant  de  jour  en  jour. 
Les  secousses  musculaires  diminuent  dans  leur  nombre  et  dans 
leur  intensité. 

Cependant,  une  deuxième  ponction  lombaire,  faite  le  7  avril, 
décèle,  outre  une  hypertension  marquée  du  liquide  céphalo-rachi- 
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dien,  une  lymphocytose  encore  plus  accusée  que  lors  de  la  première 
ponction. 

-  Nous  aurions  désiré  suivre  Tenlant  plus  lon^çtemps,  mais  elle 
sort  de  Thôpital,  sur  la  demande  de  sa  mère,  le  45  avril,  complète- 
ment guérie  en  apparence. 


L'histoire  de  notre  petite  malade  rentre  évidemment  dans 
le  cadre  des  myoclonies.  Le  caractère  brusque,  arythmique, 
de  la  contraction  musculaire  nous  faisait  écarter  l'hypothèse 
(ï un  tremblement.  La  localisation  à  quelques  groupes  mus- 
culaires, l'absence  d'amplitude  des  mouvements  spasmodiques 
s*opposaient  à  la  possibilité  d'une  chorée  vulgaire. 

D'autre  part,  la  maladie  de  Dubini  a  un  début  douloureux, 
s'accompagne  de  grandes  attaques  convulsives,  sans  perte  de 
connaissance,  de  contractures  et  de  paralysies.  La  fièvre  est 
constante,  enfin  la  marche  de  l'afTection  est  assez  rapide  : 
tous  caractères  qu'on  ne  retrouve  pas  dans  le  cas  présent. 

Dans  la  chorée  dite  de  Bergeron^  les  secousses  sont  beau- 
coup plus  vives,  plus  fréquentes,  semblables  à  celles  d'un 
courant  électrique  traversant  un  muscle. 

La  chorée  fibrillaire  deMorvan  a,  comme  principaux  signes, 
des  contractions  fibrillaires  débutant  par  les  muscles  des  mol- 
lets et  des  cuisses.  Jamais  elles  ne  s'étendent  aux  masses  du 
cou  et  de  la  nuque,  comme  dans  l'observation  de  notre 
malade. 

La  maladie  des  tics  de  Gilles  de  la  Tourette  et  G.  Guinon,  le 
tic  commun  ont  pour  eux  le  caractère  pseudo-intentionnel  des 
contractions  musculaires,  la  cessation  de  ces  contractions 
sous  l'influence  de  la  volonté. 

De  même  la  chorée  variable  des  dégénérés  de  Brissaud  offre 
dans  son  ensemble  un  tableau  clinique  tout  diflTérenl. 

L'affection  dont  est  atteinte  notre  petite  malade,  paraît  donc 
bien  rentrer  dans  le  cadre  des  myoclonies.  Aussi  bien,  quand 
on  lit  avec  attention  les  observations  présentées  sous  les 
noms  de  chorée  électrique,  de  chorée  de  Morvan,de  myokymie, 
de  tic  non  douloureux  de  la  face,  on  est  frappé  de  voir  qu'elles 
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ont  souvent  plusieurs  caractères  communs.  Elles  se  pénètrent, 
se  complètent. 

C'est  ainsi  que  chez  notre  petite  malade,  nous  avons  cons- 
taté des  contractions  fibrillaires  analogues  à  celles  que  Ton 
rencontre  dans  la  chorée  de  Morvan,  mais  localisées  aux 
niuscles  des  gouttières  vertébrales. 

Il  ne  faut  donc  considérer  les  différents  ^types  décrits  que 
comme  des  variétés  cliniques  d'une  seule  et  même  affection  : 
le  syndrome  myoclonique. 

Plusieurs  points  méritent  de  retenir  Tattention  dans  cette 
observation  : 

La  date  de  début  de  Taffection; 

L'absence  de  terrain  névropathique  qu'il  est  habituel  de 
rencontrer  dans  les  cas  de  ce  genre  ; 

La  réaction  méningée  qui  accompagnait  le  syndrome  myo- 
clonique; 

Enfin  Tinfluence  heureuse  que  paraît  avoir  exercée  l'injec- 
tion sous-arachnoïdienne  d'une  solution  de  cocaïne. 

Bien  que  SeeligmuUer  (i)  et  Gucci'aient  signalé  quelques 
cas  de  myoclonies  qui  «  semblent  congénitales  »  (Blocq  et 
Grenet)  (2),  Taffection,  peu  commune  par  elle-même,  est 
encore  plus  rare  chez  les  enfants.  Carrière  (3),  dans  sa  statis- 
tique portant  sur  4*ooo  enfants,  n'en  a  rencontré  que  3  cas  et 
le  plus  souvent,  ajoute-t-il,  Taffection  apparaît  vers  Tâge  de 
10  ans.  Cependant  l'un  de  nous  a  déjà  rapporté,  chez  un  en- 
fant de  18  mois,  l'observation  d'un  «  hémi-tremblement  ryth- 
mique »  (4)  offrant  tous  les  caractères  d'une  myoclonie  loca- 
lisée  au  côté  gauche  du  corps.  Dans  le  cas  que  nous  rappor- 
tons, l'affection  aurait  débuté^ vers  17  mois. 


(1)  Seeligmuller,  Deutsche  med.  ^ochen&chrifl,  u"*  24  et  52,  1887. 

(2)  Blocq  et  Grenet,  Grand  Traité  de  Méd.,  Bouchard  et  Brissaud, 
2-  éd.,  X,  p.  412. 

{.S)  Carrière,  Tr.  Mal.  Enfance,  2"  éd.,  IV,  p.  038. 
(4)  Variot  et  Papillon,  Hémi-tremblement  rythmique  du  côté  gauche 
chez  un  enfant.  Arch.  de  Ptiysiologie,  janvier  1891. 
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Tous  les  auteurs  signalent  Thérédité  névropalhique  comme 
terrain  sur  lequel  se  développe  le  syndrome. 

Ici,  la  myoclonie  paraît  s'être  montrée  chez  un  sujet  neuf» 
indemne  de  toute  tare  nerveuse,  et  nous  n'avons  pu  relever 
chez  les  parents  ou  chez  les  collatéraux  aucun  fait  répondant  à 
Tétiologie  classique. 

La  formule  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  dé- 
celée par  deux  ponctions  lombaires,  indique  une  participa- 
tion des  centres  nerveux  au  processus  morbide.  Cette  lym- 
phocytose  ne  s'accompagnait  d'aucun  symptôme  méningé,  et 
notre  petit  malade  ne  portait  aucun  stigmate  de  syphilis  ou 
de  tuberculose.  Jamais  signalée  encore,  croyons-nous,  au 
cours  de  la  myoclonie,  elle  pourrait  être  invoquée  en  faveur 
d'une  origine  myélopathique  [Friedreich  (i),  Vanlair  (2)],  ou 
d'une  origine  corticale  (Raymond)  (3)  de  la  maladie. 

L'observation  de  MM.  Variot  et  Papillon,  citée  plus  haut, 
dans  laquelle  Tautopsie  a  montré  des  ecchymoses  méningées, 
semble  confirmer  la  possibilité  d'un  substratum  anatomique. 
Toutefois,  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd'hui  doit  s  ac- 
compagner de  quelques  réserves  dans  l'interprétation  de  la 
lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  L'enfant  n'a  pas 
été  suivie  assez  longtemps  pour  permettre  de  rejeter  toute 
idée  de  tuberculose  méningée,  bien  que  sa  santé  parût  par- 
faite à  sa  sortie  de  l'hôpital. 

L'écoulement  intermittent  d'oreille  que  l'enfant  a  présenté 
antérieurement  à  différentes  reprises,  doit  aussi  attirer  l'atten- 
tion. Les  caractères  cytologiques  et  la  stérilité  apparente  du 
liquide  céphalo-rachidien  n'indiquent  pas  une  méningite 
otique  ordinaire  ;  cependant,  il  n'est  pas  impossible  que  la 
lésion  de  l'oreille  ait  été  le  point  de  départ  d'une  inflamma- 
tion méningée  très  localisée  et  chronique.  D'autres  observa- 
tions,   n'impliquant  pas   les  mêmes   réserves,   seront  donc 

(1)  Friedreich.    Arch.    f.   paih.  Anat.  u.    Phys.   u.  f.   klinic,    Med. 
LXXXVI,  3,  p.  421. 

(2)  Vanlair,  Revue  de  médecine^  1889,  p.  1. 

(3)  Raymond,  Clinique  de  la  Salpélrière^  1894-95. 
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nécessaires  pour  déterminer  le  rapport  qu'il  peut  y  avoir 
entre  la  myoclonie  et  la  lymphooytose  céphalo-rachi- 
dienne. 

Enfin,  nous  devons  attirer  Tattention  sur  Tinfluence  heu- 
reuse que  semble  avoir  eue  Tinjection  sous-arachnoïdienne 
d'une  solution  de  cocaïne.  Ce  médicament  avait  déjà  été  pré- 
conisé par  Vanlair,  mais  en  injections  sous-cutanées.  Alors 
que  la  plupart  des  auteur^  et  MM.  Huchard  et  Fiessinger  (i), 
dans  une  revue  générale  récente,  signalent  le  peu  de  succès 
des  moyens  thérapeutique»  essayés,  nous  avons  pu  obtenir 
une  amélioration  rapide  et  manifeste. 


REVUE  GÉNÉRALE 


La  mort  subite  dans  Teczéma  chez  les  jeunes  enfants, 

par  le  docteur  Maurice  Brelet,  ancien  interne  des  hôpitaux  de 
Paris. 

Que  des  accidents  graves  puissent  survenir  au  cours  de  l'eczéma, 
en  particulier  chez  le  nourrisson,  et  coïncider  avec  une  dispari- 
tion brusque  delà  dermatose,  le  lait  est  depuis  longtemps  connu. 

«  Dans  beaucoup  de  cas,  écrit  Dcvergie,  sans  cause  appréciable, 
la  maladie  cutanée  s'éteint  pour  être  remplacée  par  un  état  général 
ou  local  plus  ou  moins  grave,  c'est  alors  de  la  métastase,  dont  la. 
cause  nous  échappe.»  Et  plus  loin  :  «  A  une  certaine  période  de 
la  vie,  l'eczéma  devient  un  exutoire  qu'il  faut  savoir  respecter,  sa 
suppression  brusque  pouvant  entraîner  des  accidents  très  graves, 
quelquefois  la  mort.  » 

La  tradition  -populaire,  d'après  laquelle  on  ne  doit  pas  toucher 
à  l'eczéma  du  nourrisson,  repose  certainement  sur  des  faits  d'ob- 
servation. «  C*est  à  ce  danger  d'un  traitement  local  intempestif 
que  répondent  certaines  pratiques  populaires  qui  voient  dans  la 
loque  des  Bretons,  le  chapeau  des  Bourguignons,  la  gourme  Vul- 
gaire, tous  eczémas  impétignisés  du  cuir  chevelu,  des  émonctoires 
auxquels  il  est  interdit  de  toucher.  »  (Variot.) 

(1)  HucHAno  et  Fiessingcr,  Revue  de  médecine,  10  octobre  1905,  ii*'  10. 
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Parmi  les  accidents  graves  de  l'eczéma  des  nourrissons,  la  mort 
subite  ou  rapide  a  été  plusieurs  fois  observée.  Cependant  les 
traités  classiques  français  n'en  font  pas  mention  au  chapitre  des 
complications  de  leczéma.  Il  est  vrai  que,  pour  certains  auteurs, 
ses  relations  avec  la  dermatose  sont  encore  discutables.  L'analvsc 
des  travaux  les  plus  intéressants  publiés  sur  ce  sujet  nous  mon- 
trera que,  si  la  pathogénie  de  cette  mort  subite  est  très  variable 
et  souvent  encore  entourée  d'une  certaine  obscurité,  il  est  difficile 
de  nier  le  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  dermatose  et  des  acci- 
dents plus  ou  moins  rapidement  mortels.  Ces  accidents  se  rat- 
tachent à  Teczéma,  tantôt  par  des  infections  secondaires  parties 
de  la  peau  malade,  tantôt  par  une  intoxication  de  Forganisme. 

Une  observation  très  nette  d'infection  septique  foudroyante  a 
été  publiée  par  Bernheim  en  1894  : 

Un  enfant  de  4  mois  est  amené  à  l'hôpital  pour  un  eczéma 
de  la  tète,  de  la  poitrine  et  des  bras.  La  nuit  qui  suit  rentrée  à 
l'hôpital,  on  le  trouve  mort  dans  son  lit.  A  lautopsie,  on  constate 
des  lésions  d'entérite  aiguë.  Tuméfaction  de  la  rate.  Œdème  des 
poumons.  Dégénérescence  parenchymateuse  du  foie.  Le  sang  du 
cœur  et  le  liquide  péricardique  sont  ensemencés;  ils  renferment 
trois  bactéries  :  un  staphylocoque  blanc,  un  staphylocoque  doré, 
un  diplocoque.  On  Irouve  aussi  des  diplocoques  dans  les  alvéoles 
pulmonaires.  11  existe  des  diplocoques  dans  la  peau  des  régions 
atteintes  d'eczéma,  on  les  retrouve  jusque  dans  les  couches  pro- 
fondes, dans  les  papilles  et  dans  les  lymphatiques. 

Ces  infections  septiques  d'origine  cutanée  chez  les  enfants  ont 
été  étudiées  par  R.  Saint-Philippe,  Marfan,  puis  par  Hulot,  qui  a 
rapporté  dans  sa  thèse  plusieurs  cas  recueillis  à  l'hospice  des 
Enfants-Assistés.  Nous  n'avons  pas  trouvé  de  mort  subite  parmi 
ces  observations  ;  parfois  Hulot  signale  que  la  mort  survient  en 
moins  de  quarante-huit  heures  ;  nous  ne  pouvons  donc  retenir  ces 
faits  parmi  nos  cas  de  mort  subite.  Il  convenait  toutefois  de  rappe- 
ler cet  important  travail  de  Hulot,  car  il  a  bien  montré,  par  de 
nombreux  examens  histo-bactériologiques,  que  la  peau  est  un 
réceptacle  de  germes  saprophytes  et  souvent  pathogènes;  que 
ces  germes  peuvent  être  le  point  d'infections  générales  rapidement 
mortelles  ou  donner  lieu  à  des  toxémies  lentes  ou  rapides.  Saurain 
a  fait  de  ce  même  sujet  l'objet  de  sa  thèse.  Notons  que  ces  infections 
d'origine  cutanée,  dues  pour  la  plupart  à  l'influence  du  milieu 


MORT    SUBITE    CHEZ    LES   JEUNES    ENFANTS  l33 

hospitalier,  sont  devenues  exceptioonelles  à  Thospice  des  Enfants- 
Assistés,  grâce  aux  rigoureuses  précautions  d'asepsie  qui  y  sont 
prises;  et,  pour  notre  part,  nous  n*avons  pas  eu  l'occasion  d'en 
observer  pendant  notre  année  d'internat  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Hutinel. 


* 


En  i90i,  la  question  de  la  mort  subite  dans  l'eczéma  a  donné 
lieu  à  une  intéressante  discussion  à  la  réunion  des  pédiatres  de 
Dûsseldorf.  Bloch  y  présenta  l'observation  d'un  enfant  de  b 
mois,  atteint  depuis  cinq  semaines  d'eczéma  de  la  face  avec  sécré- 
tion sérc-purulente.  L'enfant,  traité  avec  un  onguent  borique  et 
une  pâte  à  l'oxyde  de  zinc,  guérit  de  cet  eczéma  en  buit  jours, 
puis  mourut  subitement,'Japrès  avoir  eu  quelques  convulsions. 
L'autopsie  ne  put  être  faite.  Simon  rapporta  un  cas  de  mort 
subite,  à  Tautopsie  duquel  il  trouva  une  thrombose  des  sinus. 
Castenholz  dit  avoir  vu,  à  Cologne,  une  série  de  morts  subites 
après  le  traitement  des  eczémas  suintants  par  les  onguents  et  à 
Taulopsie  n'avoir  rien  trouvé  que  de  Tbyperémie  des  sinus.  Depuis 
qu'on  n'emploie  plus  ce  traitement,  on  ne  constate  plus  de  mort 
subite.  D'après  Castenholz,  la  mort  subite  doit  être  attribuée  à  ce 
que  la  respiration  cutanée,  déjà  troublée  par  l'eczéma,  est  tout  à 
fait  abolie  par  l'application  d'onguents  sur  une  large  surface. 

En  1903,  Cohn  publie  l'observation  d'un  enfant  de  15  mois, 
qui  présenta,  au  cours  d'un  eczéma  assez  énergiquement  soigné, 
des  symptômes  de  néphrite,  puis  mourut  subitement.  Cohn  sup- 
pose que  les  ganglions  lymphatiques,  augmentés  de  volume,  au 
voisinage  des  régions  atteintes  d'eczéma,  logent  des  produits 
de  résorption  toxiques  ou  des  microorganismes.  Quand  l'eczéma 
guérit,  les  ganglions  rétrocèdent.  A  la  suite  d'une  guérison  trop 
rapide  de  l'eczéma,  il  peut  se  faire  une  résorption  trop  rapide  des 
toxines  ou  des  staphylocoques  arrêtés  dans  les  ganglions,  ce  qui 
donne  naissance  à  des  lésions  rénales  et  peut  être  la  cause  de  la 
mort  subite. 

Dans  la  thèse  de  Dupeyrac.  se  trouvent  deux  observations  com- 
muniquées par  Babonneix  de  mort  subite  ou  plutôt  de  mort  très 
rapide  par  infection  généralisée  ayant  comme  point  de  départ  un 
eczéma  :  un  enfant  de  6  mois  est  atteint  d'eczéma  delà  face  et 
de  gastro  entérite.  On  matin,  convulsions  généralisées,  tempéra  - 
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ture  :  40^;  signes  de  congestion  pulmonaire  aux  bases.  Mort  à 
40  heures.  Pas  d*aulopsie. 

Un  autre  enfant  est  atteint  d'eczéma  de  la  face.  Un  matin,  bat- 
tement des  ailes  du  nez,  cyanose  ;  40°  J.  Signes  de  broncho-pneu- 
monie double.  L*enfant  meurt  dans  la  journée. 

Zander  et  Keyhl  ont  rapporté  récemment  deux  cas  très  ana- 
logues de  mort  subite  dans  l'eczcma,  à  Tautopsie  desquels  on 
trouva  des  foyers  de  broncho-pneumonie. 

Dupeyrac  cite  encore  une  observation  de  Grancher;  il  s*agîs- 
sait  d'un  enfant  atteint  d'eczéma  généralisé,  guéri  peu  à  peu  par 
des  cataplasmes,  et  qui  mourut  subitement  après  quelques  convul- 
sions. A  Tautopsie,  on  ne  constata  que  de  la  congestion  des  centres 
nerveux,  et  Grancher  conclut  :  «  Je  ne  doute  pas,  si  le  raisonne- 
ment par  analogie  est  permis,  du  transport  ou  de  la  rétention 
d'un  agent  chimique  ou  figuré,  cause  à  la  peau  d'eczéma  et  dans 
le  bulbe  de  convulsions.  » 

Tout  récemment,  Bernheini-Karrer  a  cherché  à  élucider  par  des 
recherches  histologiques  et  expérimentales  la  pathogénic  de  la 
mort  subite  dans  Teczéma  chez  un  nourrisson  de  il  mois,  chez 
lequel  cette  mort  pouvait  être  attribuée  à  la  stapbylococcie,  soit 
aux  lésions  du  myocarde.  Peut-être,  dit  Bernheim-Karrer,  existe- 
t-il  une  forme  toxique  de  staphylococcie  ;  et  pour  le  démontrer,  il 
a  cherché  à  produire  chez  les  animaux  des  inflammations  de  la 
peau  et  à  en  extraire  des  poisons,  V'Our  les  injecter  ensuite  à 
d'autres  animaux.  Ces  expériences,  faites  en  badigeonnant  la 
peau  du  dos  d  un  cobaye  avec  de  Thuile  de  croton,  en  faisant 
de  cette  peau  des  extraits  glycérines,  n'ont  pas  donné  des  résul- 
tats très  démonstratifs  ;  et  d'ailleurs  Bernheim-Karrer  fait  très 
justement  remarquer  que  la  différence  entre  une  peau  de  cobaye 
ainsi  badigeonnée  avec  de  l'huile  de  croton  et  la  peau  d'un  enfant 
eczémateux  est  vraiment  trop  grande  pour  qu'on  puisse  tirer  des 
conclusions  de  telles  expériepces.  Aussi  croit-il  que  c'est  surtout 
l'état  du  cœur  qui  doit  être  pris  eu  considération  pour  expliquer 
la  mort  subite,  de  cet  enfant.  A  l'appui  de  cette  hypothèse,  il 
apporte  l'observation  d'un  enfant  de  7  mois  qui  présenta,  au 
cours  d'un  eczéma  de  la  face,  des  signes  de  faiblesse  cardiaque, 
qui  disparurent  d'ailleurs  assez  rapidement. 

Cette  théorie  de  la  mort  pir  le  cœur  dans  l'eczéma  a  été  adoptée 
aussi  par  Rehn. 
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Signalons  encore,  dans  ce  groupe  évidemment  un  peu  disparate 
des  morts  subites  au  cours  de  l'eczéma,  une  observation  très 
curieuse  et  unique,  croyons-nous,  de  Borland.  Un  enfant  de 
8  mois,  atteint  d'eczéma,  vomit  du  sang  et  meurt  à  la  troisième 
hématémèse.  Autopsie  :  à  la  paroi  postérieure  du  duodénum,  tout 
près  du  pylore,  il  existe  une  ulcération  qui  a  déterminé  une  per- 
foration de  la  paroi.  Borland  explique  cet  ulcère  du  duodénum 
par  une  infection  septique  partie  de  la  peau  :  il  le  compare  à 
Tulcère  duodénal  consécutif  aux  brûlures  étendues  de  la  peau. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  la  mort  subite  survenant  au  cours  de 
Teczéma  a  pu  être  attribuée  à  une  intoxication,  quand  on  fait 
usage  de  pommades  à  base  de  plomb.  Ainsi  Hahn  a  observé  le 
fait  suivant  :  un  enfant  de  4  mois  a  un  eczéma  de  la  tète;  on 
applique  un  onguent  contenant  10  grammes  de  lilharge,  pour 
40  grammes  d*huile  d'olives.  L'enfant  meurt  tout  à  coup,  après 
quelques  convulsions  apyrétiques.  L'autopsie  ne  fut  malheureu 
sèment  pas  faite.  Mois  Hahn  suppose  une  intoxication  saturnine, 
car  il  a  vu  un  autre  enfant  mourir  (mais  non  subitement)  après 
le  môme  traitement;  et  dans  ce  dernier  cas,  la  recherche  du 
plomb  dans  la  substance  cérébrale  put  être  faite;  4 gr.  8  de 
substance  cérébrale  sèche  renfermaient  Ogr.  0013  de  plomb. 


* 


Xous  avons  dit  que  certains  auteurs  refusaient  d'admettre  une 
relation  entre  l'eczéma  et  la  mort  subite  survenue  au  cours  de 
cette  dermatose.  C'est  ainsi  que  Strauss  fait  remarquer  qu'il  y  a 
beaucoup  d'enfants  qui  meurent  subitement,  que,  d'autre  part, 
1  eczéma  est  chez  eux  une  aflcction  très  fréquente  ;  il  n'est  donc 
pas  étonnant  de  voir  parfois  la  mort  subite  frapper  un  enfant  at- 
teint d'eczéma  ;  mais  ce  n'est  pas  une  mort  par  eczéma.  Hcubner 
et  Feer  ont  trouvé,  aux  autopsies  d'enfants  eczémateux  morts 
subitement,  tous  les  signes  donnés  par  Paltauf  pour  caractériser 
l'état  lymphatique,  et  ils  mettent  ces  morts  subites  sur  le  compte 
de  ce  slalus  lymphnticus.  Feer  rapporte  trente  observations  de 
mort  subite  chez  des  enfants  atteints  d'eczéma  et  présentant  en 
même  temps,  pour  la  plupart,  les  caractéristiques  de  l'état  lym- 
phatique (habitus  pâteux,  léger  degré  de  rachitisme,  adénopa- 
thies  cervicales  et  autres).  Sur  treize  cas  avec  autopsie,  la   mort 
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subite  est  dix  lois  attribuable  à  Tétat  lymphatique  :  pour  les  trois 
autres  cas,  les  causes  de  mort  sont  l'bypertbermie,  la  septicémie 
aiguë  et  une  intoxication  par  Tacide  salicylique.  De  ces  treize  cas 
avec  autopsie,  il  suffira  de  citer  le  suivant  : 

Un  garçon  de  4  mois,  amené  à  l'hôpital  le  12  mars  1902  pour 
un  eczéma  généralisé  datant  de  deux  mois.  Enfant  bien  développé, 
un  peu  rachitique,  habitus  pâteux.  Le  15  mars,  élévation  de  tempé- 
rature 38<',4.  Le  16  mars,  à  3  heures  du  matin,  il  boit  encore  bien  ; 
à  4  heures  et  demie,  on  le  trouve  mort,  un  peu  d'écume  à  la 
bouche.  A  Tautopsie,  on  trouve  un  thymus  gros,  de  coloration  gris 
rouge,  avec  des  hémorragies  punctif ormes,  pesant  20  grammes. 
Ecchymoses  sous-péricardiques.  Ventricules  dilatés.  Amygdales 
palatines  grosses.  Végétations  adénoïdes.  Rate  grosse.  Follicules 
de  rintestin  tuméfiés. 

Ainsi,  d'après  Feer,  Tétat  lymphatique  est  fréquent  chez  les  en- 
fants eczémateux.  Et  comme  il  admet  avec  Paltauf,  Escherich,  que 
l'état  lymphatique  prédispose  à  la  mort  subite,  on  ne  doit  pas  être 
surpris  que  la  mort  subite  puisse  assez  fréquemment  survenir  au 
cours  de  Teczéma. 

Ces  conclusions  de  Feer  ne  peuvent  être  acceptées  qu'avec  réser- 
ve. Il  nous  semble  bien  prouvé  que  la  mort  subite  peut  dans  cer- 
tains cas  être  sous  la  dépendance  de  l'eczéma,  qu'elle  soit  produite 
par  des  infections  septiques  plus  ou  moins  foudroyantes  parties 
de  la  peau,  ou  qu'elle  reconnaisse  pour  cause  la  disparition  brus- 
que d'un  eczéma  et  le  passage  dans  la  circulation  de  toxinf^s  ne 
trouvant  plus  dans  la  peau  leur  voie  d'élimination.  Cest  cette 
manière  de  voir  qui  a  été  adoptée  récemment  par  Boulloche  et  (>re- 
net  à  propos  d'un  cas  de  collapsus  grave  au  cours  de  l'eczéma  chez 
un  nourrisson  (cas  qui  se  termina,  d'ailleurs,  par  la  giiérison).  Hu- 
delot  s'est  aussi  rallié  à  cette  opinion  dans  une  thèse  récente  où 
la  question  est  étudiée  avec  soin. 

La  pathogénie  de  la  mort  subite  ou  rapide  par  septicémie  partie 
delà  peau,  est  facilement  compréhensible.  On  trouve  alors  à  l'au- 
topsie des  lésions  telles  que  broncho-pneumonie  (Babonneix,  Zan- 
der  et  Keyl^l),  broncho-pneumonie  et  myocardite  (Bernheim-Kar- 
rer),  thrombose  dos  sinus  (Simon),  ulcère  du  duodénum  (Borland). 
La  soudaineté  d'une  issue  fatale  sous  la  dépendance  de  ces  lésions 
n'a  rien  de  spécial  à  l'eczéma,  puisque  nous  avons  vu  souvent  dans 
les  chapitres  précédents  des  lésions  importantes  évoluer  d'une  fa- 
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çon  latente  et  conduire  à  une  mort  imprévue  sans  grands  symp- 
tômes cliniques. 

Pour  ce  qui  est  de  la  mort  subite  par  suppression  brusque  de 
l'eczéma  et  rétention  de  toxines,  nous  en  sommes  encore  à  Ibypo- 
thèse  ;  les  expériences  de  Bcrnbeim-Karrer  ont  été  peu  concluan- 
tes. La  vieille  doctrine  de  la  méiasiase  peut  être  en  un  certain  sens 
reprise,  rajeunie  et  adaptée  aux  idées  patbogéniques  actuelles. 
C'est  ainsi  que  Madinier  a  vu,  chez  un  enfant  de  5  mois,  des 
symptômes  très  alarmants  de  catarrhe  suffocant  se  produire  tout 
à  coup,  alors  que  le  suintement  eczémateux  avait  cessé  :  puis  ces 
accidents  diminuèrent  d  intensité  et  disparurent  rapidement,  en 
même  temps  que  les  plaques  érythématcuses  reparaissaient  et  que 
le  suintement  se  rétablissait  ;  Madinier  admet,  pour  expliquer  ces 
accidents,  une  fluxion  métastatique  sur  les  petites  bronches. 

Il  faut  aussi  tenir  grand  compte  du  mauvais  état  de  la  nutrition 
et  des  troubles  de  l'élimination  rénale  chez  les  eczémateux.  Leur 
nutrition  est  ralentie  et  viciée  ;  leur  fonction  rénale  souvent  in- 
sufûsante  (François-Dainville).  D'ailleurs,  l'albuminurie  doit  être 
assez  fréquente  chez  les  nourrissons  eczémateux  ;  on  ne  la  recher- 
che pas  assez  souvent,  vu  la  difficulté  de  recueillir  l'urine.  Mais  il 
y  a  très  certainement  des  altérations  rénales  dans  un  certain  nom- 
bre de  cas  ;  ainsi  Guinon  et  Pater  ont  publié  récemment  trois  ob- 
servations de  néphrite  au  cours  de  l'eczéma  et  de  l'impétigo.  Ces 
lésions  rénales  peuvent  parfois  devenir  la  cause  de  la  mort  subite  ; 
il  en  fut  ainsi  dans  un  cas  de  Marfan  :  un  eczémateux  de  4  mois, 
qui  avait  de  l'albuminurie,  mourut  dans  le  coma. 

L'enfant  atteint  d'eczéma  est  donc  dans  un  état  d'intoxication 
chronique;  il  est  ainsi  plus  exposé  aux  septicémies  et,  d'autre  part, 
à  certains  moments,  lesquels  coïncident  parfois  avec  un  traitement 
trop  actif,  une  résorption  plus  rapide  de  toxines  peut  conduire  à 
la  mort  subite  par  différents  mécanismes.  Peut-être  faut-il  parfois 
tenir  compte  de  l'état  lymphatique,  qui  est  lui-même  aussi  sans 
doute  un  état  d'auto-intoxication. 
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Société  de  Pédiatrie  (Séance  de  février). 

M.  Armand-Delille  relate  robservation  d*un  enlaDt  chez 
lequel  on  trouvait  le  tableau  de  méDingite  tuberculeuse  classique, 
avec  céphalalgie,  vomissements,  torpeur,  irrégularités  tlu  pouls, 
fièvre,  râles  de  bronchite.  Cependant  l'examen  cytologique  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne  montra  aucune  réaction  méningée,  et 
l'on  apprit  qu'un  ascaris  avait  été  rejeté  dans  les  vomissements. 
L'administration  de  santonine  et  de  calomel  amena  Texpulsion  de 
onze  nouveaux  ascaris,  et  dès  le  lendemain,  les  phénomènes  mé- 
ningés s'amendèrent.  Il  s'agissait  donc  de  méningi^me  helminthia- 
siqae.  Il  faut  attribuer,  certes,  le  méningisme  à  la  présence  des 
ascaris  ;  la  fièvre  concomitante  doit  être  attribuée  à  la  bronchite 
grippante  coexistante.  Il  y  a  eu  sommation  des  deux  causes  mor- 
bides. —  M.  Variotr  vu  survenir  du  méningisme  marquantle  début 
d'une  rougeole,  chez  un  enfant  qui  avait  trois  ou  quatre  ascaris. 
—  M.  Triboulet  fait  remarquer  que  la  lombricose  est,  à  elle 
seule,  capable  de  donner  de  la  fièvre,  sans  intervention  de  grippe. 
M.  Chauffard  a  rapporté  des  exemples  de  lombricose  fébrile  simu- 
lant la  fièvre  typhoïde.  —  M.  Broca  a  vu,  plusieurs  fois,  des 
enfants  présentant  tous  les  signes  d'une  appendicite,  avec  39  ou  AO^. 
Un  lombric  était  expulsé,  et,  immédiatement,  tous  les  signes  dis- 
paraissaient, y  compris  la  température.  Leur  disparition  était  trop 
rapide  pour  qu'il  y  ait  eu,  vraiment,  appendicite.  Celle-ci  est  non 
pas  provoquée,  mais  seulement  simulée  par  la  lombricose. 

M.  Triboulet  fait  observer  que  le  diagnostic  de  la  coqueluche 
est  souvent  très  difficile,  surtout  chez  le  tout  jeune  enfant  dont 
les  quintes  sont  peu  caractéristiques,  et  chez  qui  il  est,  du  reste, 
souvent  difficile  de  les  provoquer.  En  pareil  cas,  le  diagnostic  peut 
se  faire  grâce  au  signe  suivant.  On  déprime  fortement  la  base  de 
la  langue,  de  façon  à  voir  le  fond  de  la  gorge  et,  si  possible,  le 
sommet  de  l'épiglotte  ;  cette  manœuvre  détermine  souvent  l'énu- 
cléation,  au  fond  de  la  gorge,  d'un  bouchon  de  mucosités  opalines 
venant  du  larynx,  d'aspect  spécial  et  qui  n'existe  avec  ces  carac- 
tères que  dans  la  coqueluche. 

L'enfant  chez  lequel  M.  Triboulet  avait  diagnostiqué  la  coque- 
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lucbe  en  se  basant  sur  le  signe  ci-dessus  était  un  enfant  de  quatre 
mois,  élevé  à  la  campagne,  dans  une  habitation  très  isolée,  et  qui 
n'était  jamais  sorti  de  cette  habitation  et  du  petit  jardin  adjacent. 
Aucune  personne  suspecte  n'avait  pu  être  en  contact  avec  lui  ;  le 
médecin  du  pays  affirmait  qu'à  plusieurs  lieues  à  la  ronde,  il  n*y 
avait,  depuis  longtemps,  aucun  cas  de  coqueluche.  Mais  Tenfant 
était  nourri  par  une  nourrice  prise  à  Paris  ;  cette  femme  ne  tous- 
sait pas  elle-même  ;  mais  son  propre  enfant  était  atteint  de  coque- 
luche quand  elle  était  venue  chercher  à  Paris  une  place  de  nour- 
rice. Il  paratt  donc  que  les  germes  de  coqueluche  ont  été 
transportés  par  cette  nourrice,  et  qu'elle  a  ainsi  contaminé  son 
nourrisson. 

Mme  Nageotte-Wilbouchewitch  présente  quelques  jeunes 
filles  et  une  série  de  photographies  montrant  combien  est  fré- 
quente, chez  les  filles  d*une  quinzaine  d'années,  l'asymétrie  des 
omoplates  ;  les  bords  internes  ne  sont  plus  parallèles  entre  eux  et 
à  la  ligue  médiane;  Tun  d'eux  est  oblique,  ou  tous  les  deux,  tan 
tôt  dans  le  même  sens,  tantôt  en  sens  inverse.  Mme  Nageotte 
attribue  cette  disparition  à  un  rachitisme  localisé  à  romoplate  et 
entraînant  une  torsion  de  Tomoplate  par  rapport  à  la  clavicule.  H 
y  aurait  un  scapulum  valgum  rachitiquc  analogue  au  genu  val- 
gum  rachitique.  Cependant,  cette  explication  ne  s'applique  pas 
absolument  à  tous  les  cas.  Chez  une  enfant  la  radiographie  a  mon- 
tré que  la  déviation  était  liée  à  la  présence  d'une  cote  cervicale 
supplémentaire  du  côlé  atteint. 

M.  Veau  relate  Thistoire  d'une  jeune  fllle  qui,  ayant  avalé  une 
épingle,  fut  soumise  à  de  malheureuses  tentatives  d'extraction 
avec  le  panier  de  Graefe  ;  il  en  résulta  des  lésions  graves  de 
l'œsophage  avec  hémorragies  et  emphysème  du  cou,  tandis  que 
l'épingle  avait  passé  dans  l'estomac.  11  ne  faut,  en  cas  de  corps 
étranger  de  l'œsophage,  employer  le  crochet  de  Kirmisson  que 
s'il  s'agit  d'une  pièce  de  monnaie.  S'il  s'agit  d'une  épingle,  il  faut 
attendre  et  n'agir  que  par  l'œsophagotomie  si  l'attente  n'a  pas 
amené  la  chute  de  l'épingle  dans  l'estomac  et  son  cheminement 
dans  l'intestin  que  l'on  peut  suivre  par  la  radioscopie. 

M.  Variot  présente  un  enfant  de  treize  mois  qui  n'a  que  60  cen- 
timètres de  longueur  et  qui  pèse  3.5U0  grammes.  Quoiqu'il  ait  le 
poids  d'un  enfant  d'un  mois  et  la  taille  d  un  enfant  de  quatre  mois, 
quoiqu'il  ait  corporellement  beaucoup  souffert,  son  intelligence 
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répond  à  son  âge  réel.  Il  joue,  il  appelle,  il  suit  avec  intérêt  ce 
qui  se  passe  autour  de  lui.  Le  développement  cérébral  semble  très 
indépendant  du  développement  physique  du  corps. 

M.  Variot  présente  un  jeune  garçon  qui,  à  la  suite  d'oreillons 
avec  artbropathies,  est  atteint  de  dilatation  de  Taorte  avec  tbrill 
intense  et  souffle. 


ANALYSES 

De  rintozication  alimentaire  chez  le  nourrisson,  par  H.  Finkels- 
TEFN.  Jahrb.  /.  Kinderheilk.,  -1907,  vol.  XV,  p.  \, 

L'auteur  nous  donne  dans  ce  travail  le  résumé  de  ses  observa- 
tions concernant  les  symptômes  ou  plutôt  le  syndrome  d'intoxica- 
tion (collapsus,  chute  de  poids,  troubles  nerveux)  qu'on  observe 
dans  les  gastro-entérites.  Les  diflérents  points  sur  lesquels  porte 
ce  résumé,  seront  publiés  ultérieurement,  avec  documents  à 
Tappui,  par  Tauteur  et  ses  élèves. 

D  après  l'auteur,  ce  qu'on  désigne,  dans  ces  états  morbides  sous 
le  nom  d'intoxication,  comprend  régulièrement  et  constamment, 
mais  plus  ou  moins  accentués,  les  symptômes  suivants  :  1°  troubles 
de  connaissance  ;  ^^  modification  particulière  du  type  respiratoire  ; 
3"  glycosurie  alimentaire  ;  i**  fièvre  ;  5"  collapsus  ;  6°  diarrhée  ; 
7° albuminurie  avec  cylindrurie;  8"  chute  de  poids;  9°  leucocy- 
tose. 

Ces  neuf  symptômes  sont  constants,  et  seule  leur  présence  au 
complet  autorise  le  diagnostic  d'intoxication,  mais,  comme  il  vient 
d'être  dit,  leur  intensité  varie  d'un  cas  à  l'autre. 

Dans  ces  cas,  la  respiration  est  accélérée,  plus  profonde,  sans 
intervalles  de  repos,  pouvant  revêtir  la  form?  d3  dyspnée  :  iest 
une  «grande  »  respiration.  La  glycosurie  qu'on  observe  en  pareil 
cas  est  une  glycosurie  alimentaire  caractérisée  par  une  élimination 
de  sucre,  de  lait  et  de  galactose  ;  mais  dans  les  cas  graves  et  en 
présence  d'autres  aliments,  lurine  peut  renfermer  d'autres  sucres. 
La  leucocytose  n'est  pas  élevée  et  ne  dépasse  guère  30.000;  mais 
elle  ne  tient  pas  à  un  épaississement  du  sang,  en  raison  de  ce 
double  fait  qu'on  l'observe  aussi  chez  les  enfants  qui  ne  pré- 
sentent pas  de  diarrhée  et  que  le  nombre  de  globules   rouges 
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n'est  pas  augmenté.  La  fièvre,  les  troubles  nerveux,  la  diarrhée, 
l'albuminurie,  l'amaigrissement  peuvent  présenter  une  intensité 
très  variable. 

Quand  on  songe  que  les  symptômes  ci-dessus  énumérés  peuvent 
se  combiner  de  plusieurs  façons  et  coexister  avec  d'autres  symp- 
tômes accessoires  et  facultatlTs  (phénomènes  paralytiques  ou 
d*excitation,  exanthèmes  vaso-moteurs,  scléreux,  etc.),  on  com- 
prend jusqu'à  quel  point  le  diagnostic  d'intoxication  peut  être 
dillicile.  A  ce  point  de  vue,  un  symptôme  des  plus  importants  est 
l'attitude,  la  mimique,  la  façon  d'être  de  Tenfant. 

Dès  le  début  de  Tintoxication,  l'enfant  devient  abattu,  somno- 
lent, léthargique  en  quelque  sorte.  Les  yeux  sont  à  demi  ouverts, 
le  regard  fixe,  perdu.  Les  traits  de  la  figure  se  figent  et  le  jeu 
des  muscles  ne  persiste  qu'au  niveau  du  front  et  des  yeux.  Quel- 
quefois il  existe  une  véritable  catalepsie  avec  des  attitudes  fixes. 
Le  teint  livide  de  la  face  et  la  couleur  bistrée  des  paupières  com- 
pléteraient ce  tableau.  Dans  les  formes  graves,  on  trouve  du  coma 
ou  des  états  d'excitation,  des  contractures,  des  convulsions,  des 
phénomènes  paralytiques.  Ces  symptômes,  joints  à  la  glycosurie 
et  à  la  <  grande  »  respiration,  permettent  de  faire  le  diagnostic 
diOérentiel  avec  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

L'intoxication  s'observe  le  plus  souvent  dans  les  gastro-enté- 
rites et  les  troubles  digestifs  aigus  ou  chroniques.  Mais  ce  n'est 
point  la  règle,  et  l'intoxication  avec  ses  symptômes  exposés  plus 
haut  peut  se  manifester  dans  toutes  les  infections  quand  l'orga- 
nisme est  débordé  par  les  toxines.  Aussi  bien  d'après  l'auteur, 
l'intoxication  n'est  point  une  maladie,  mais  Texpression  d*une 
réaction  de  l'organisme  profondément  intoxiqué,  comme  le  prouvent 
les  anomalies  des  échanges  interstitiels  se  manifestant  par  la 
glycosurie,  par  l'impossibilité  de  fixer  l'azote  (destruction  toxique 
des  substances  albuminoldes),  par  Tacidose. 

Bactériologie  de  la  cavité  boccale  des  nourrissons  et  des  enfants, 
par  T.  OsHiMA.  Arch,  f.  Kinderheilk.,  i907,  vol.  XLV,  p.  21. 

Dans  ces  recherches  faites  à  la  policlinique  du  professeur 
Monti,  l'auteur  a  tout  d'abord  recherché  la  présence  de  l'acide  lac- 
tique dans  les  sécrétions  buccales  des  enfants.  Cette  recherche, 
faite  dans  200  cas,  a  donné  92  fois  un  résultat  positif,  70  fois  un 
résultat  négatif  et  38  fois  un  résultat  incertain.  Sur  les  92  cas  posi- 
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tifs,  36  se  rapportaient  à  des  enfants  âgés  de  moins  d'un  an,  à 
savoir  6  entre  un  et  trois  mois,  20  entre  trois  et  six  mois,  et  40 
entre  six  mois  et  un  an.  Chez  tous  ces  enfants,  on  trouvait  des 
troubles  dyspeptiques,  des  vomissements,  parfois  de  la  fièvre. 

Chez  78  nourrissons  âgés  de  moins  d'un  an,  Tauteur  a  examiné 
la  bactériologie  de  la  cavité  buccale.  Chez  36  d'entre  eux,  qui  pré-» 
sentaient  de  Tacide  lactique,  il  ne  trouva  que  des  microcoques 
de  Ja  salive  à  côté  de  quelques  leptotbrix  isolés.  Chez  les  enfants 
âgés  de  plus  d'un  an,  il  trouva  des  microcoques  de  la  salive,  du 
leptotbrix,  des  iodocoques,  des  spirilles,  des  bacilles  en  virgule. 
Les  altérations  pathologiques  provoquées  par  ces  microorganismes 
ont  été  étudiées  dans  195  cas.  Elles  se  décomposent  en  S-2  cas  de 
glossite,  67  faits  de  gingivite  marginale,  12  stomatites  ulcéreuses, 
15  pharyngites  à  leptotbrix,  16  angines  ulcéreuses  et  2  cas  de  ca- 
tarrhe pharyngé  chronique. 

Les  rechutes  dans  la  rongeole,  par  E.  Weill  et  L.  D Auvergne, 
chef  de  clinique.  Lyon  méd.y  1907,  n"  3,  p.  98. 

Cette  observation  a  trait  à  un  enfant  de  5  ans  chez  lequel  la 
première  atteinte  de  rougeole  eut  lieu  le  15  mai  1906  avec  le  ta- 
bleau classique  d'une  rougeole  de  moyenne  intensité.  L'éruption 
se  fit  normalement,  dura  quatre  à  cinq  jours,  puis  disparut  pro- 
gressivement. Le  13  juin,  l'enfant  qui  présentait  depuis  six  jours 
un  peu  de  température,  le  soir  inexpliquée,  présenta  une  seconde 
éruption  localisée  surtout  à  la  face,  avec  énantbème  buccal, 
coryza,  larmoiement,  éruption,  qui  ne  dura  que  trente-six  heures 
et(|ui  n'eut  pas  l'intensité  de  la  première. 

Entre  ces  doux  poussées  de  rougeole  se  place  une  éruption 
d'urticaire,  survenue  le  sixième  jour  de  l'entrée  de  l'enfant  à  l'hô- 
pital et  accompagnée  d  une  température  qui  a  oscillé  autour  de 
39''  pendant  une  dizaine  de  jours.  Cette  poussée  semble  due  à  une 
injection  préventive  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphté- 
rique, comme  Ton  en  fait  à  tous  les  malades  de  la  salle  au  mo- 
ment des  épidémies. 

Quatre  jours  environ  après  la  première  rechute,  l'enfant  pré- 
sente une  nouvelle  poussée  fébrile  (40°)," et  le  lendemain,  c'est-à- 
dire  le  19  juin,  on  note  l'apparition  dune  éruption  rubéolique  très 
nette  occupant  cette  fois  la  face  et  le  thorax.  Dans  cette  deuxième 
rechute  Téruption  a  été  plus  intense,  a  duré  plus  longtemps,  du 
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20  au  ^27  juin,  et  a  été  suivie  d'une  desquamation  furfuracée,  géné- 
ralisée,  ayant  duré  plusieurs  jours  ainsi  que  les  macules  an- 
ciennes des  rougeoies.  Le  tout  a  évolué  sans  angine,  sans  rapidité 
anormale  du  pouls,  sans  albumine,  sans  aucun  signe  pouvant  faire 
croire  à  une  scarlatine»  l'éruption  d'ailleurs  fut  caractéristique. 

La  convalescence  fut  normale,  l'état  général  reprit  rapidement, 
et  l'enfant  quitta  le  service  le  18  juillet,  en  très  bonne  santé. 

Cette  observation  parait  donc  concluante  sur  la  possibilité  des 
rechutes  dans  la  rougeole.  L'existence  de  ces  deux  rechutes  con- 
sécutives est  de  plus  un  fait  rare,  puisqu'on  ne  le  trouve  pas 
mentionné  dans  les  observations  publiées,  qui  toutes  relatent  une 
seule  rechute  plus  ou  moins  longtemps  après  la  première  atteinte, 
ordinairement  trois  ou  quatre  semaines  après.  Ces  deux  rechutes 
successives  paraissent  avoir  existé  d'une  façon  non  douteuse  ce- 
pendant ;  l'éruption  a  en  effet  complètement  disparu  entre  les 
deux  rechutes,  la  température  elle-mèmeest  tombée  de  suite  après 
la  première  pour  remonter  très  rapidement  à  la  deuxième  rechute; 
re\anthème  a  suivi  les  mêmes  phases.  Il  y  eut  cependant  cette 
grande  différence  entre  les  deux,  c'est  que  la  seconde  éruption  fut 
rapide  et  moins  généralisée  que  la  première,  qui  fut  plus  intense  et 
suivie  de  desquamation 

Le  mécanisme  de  ces  rechutes  reste  ici,  comme  dans  les  autres 
cas,  fort  hypothétique.  Il  ne  semble  pas  qu'on  puisse  admettre 
une  réinfection  endogène,  comme  cela  est  vraisemblable  pour  la 
fièvre  typhoïde.  11  parait  plus  rationnel  d'admettre  des  réinocula- 
tions nouvelles,  en  premier  lieu  parce  que  le  microbe  de  la  rou- 
geole, sans  être  connu,  semble  avoir  une  vitalité  éphémère  ; 
d'autre  part,  ces  rechutes  paraissent  s'observer  surtout  dans  les 
hôpitaux  ou  les  familles  nombreuses,  où  plusieurs  enfants  ont  ou 
viennent  d'avoir  la  rougeole  en  même  temps. 


NOUVELLES 

CONGRÈS  PERIODIQUE  DE  GYNÉCOLOGIE,  OBSTÉTRIQUE  ET  PÉDIATRIE 

5"*°  session. 

La  5™"  session  s'ouvrira  à  Alger  le  t*'"  avril  1907,  sous  la  prési- 
dence de  M.  le  professeur  Queirel,  de  Marseille,  président  général 
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(section  d'obstétrique),  de  M.  le  professeur  Boursier,  de  Bordeaux 
(section  de  gynécologie)  ;  de  M.  le  docteur  Guinon,  de  Paris  (sec- 
tion de  pédiatrie).  Prix  de  la  cotisation,  membre  titulaire  :  20  francs  ; 
membre  associé  :  10  francs.  Envoyer  les  adhésions  et  communi- 
cations à  :  M.  le  professeur  J.  Bouvier,  secrétaire  général,  M,  rue 
Daguerre  (Alger). 

Liste  des  rapports. 

Obstétrique.  —  Cancer  et  grossesse  (Rapporteur  :  M.  Oui). 

Gynécologie.  —  Prolapsus  génitaux  (Rapporteur  :  M.  Delan- 
glade). 

PÉDIATRIE.  —  Le  paludisme  chez  Venfant,  (Rapporteur  :  M.  Cres- 
pin)  ;  les  splénomégalies  chez  Venfant  (Rapporteur:  M.  Rist)  ;  les 
anémies  infantiles  (Rapporteur  :  M.  L.-G.  Simon)  ;  les  tumeurs  du 
rein  chez  l'enfant  (Rapporteur  ;  M.  Mouchet)  ;  les  péritonites  aiguës 
de  l'enfant  {non  compris  l'appendicite  et  la  tuberculose)  (Rappor- 
teur :  M.  Nové-Josserand). 


OUVRAGES  REÇUS 

Précis  de  pathologie  interne,  par  MM.  Balthazard,  Ckstan, 
H.  Claude,  Macaigne,  Nicolas  et  Verger.  Préface  de  M.  le  pro- 
fesseur Bouchard.  Tome  I.  Maladies  infectieuses  (Nicolas):  intoxi- 
cations (Balthazard).  —  Tome  II  :  Nutrition,  sang  (Balthazard)  ; 
cœur,  poumons  (Macaigne).  —  Tome  III  :  Tube  digestif ,  péritoine, 
pancréas  (Balthazard)  ;  Foie,  reins,  capsules  surrénales  (Claude),  — 
Tome  IV  :  Système  nerveux  (Cestan  et  Verger).  Prix  des  4  volumes 
cartonnés  :  32  francs.  Paris,  G.  Steinheii,  1907. 

Les  Œuvres  de  renfance,  par  MM.  Thiboulet  et  Delobel.  Paris, 
0.  Doin,  1907. 

Le  Traitement  non  sanglant  de  la  luxation  de  la  hanche  (Méthode 
de  Lorenz);  ses  résultats,  par  le  docteur  Gourdon.  Préface  du  pro- 
fesseur Lorenz  (de  Vienne),  Paris,  0.  Doin,  1907. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil 


Paria,  imp.  E.  Arrault  et  C'«,  9.  rue  Notre-Dame-de-Lorette. 
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Les  anémies  infantiles,  par  L.-G.  Simon. 

Les  anémies  peuvent  s'observer  à  plusieurs  périodes  de  la 
vie  de  renfant;  elles  peuvent  être  congénitales,  et  dues  à  la 
mauvaise  santé  des  générateurs  ou  à  une  grossesse  pénible; 
elles  peuvent,  au  contraire,  apparaître  tard,  vers  12  ou  iSans 
(anémie  de  croissance),  surtout  chez  les  jeunes  écoliers  aux- 
quels on  impose  un  travail  excessif  dans  de  mauvaises  condi- 
tions d'hygiène  {Schulanàmie  des  auteurs  allemands). 

Mais  c'est  surtout  de  6  mois  à  3  ans  que  l'anémie  est  fré- 
quente et  importante  à  étudier  :  fréquente,  parce  qu'il  existe 
alors  des  causes  qui  s'épuisent  et  disparaissent  plus  tard, 
surtout  les  gastro-entérites,  le  .rachitisme  et  la  syphilis 
héréditaire;  importante,  parce  que  les  appareils  hémato- 
poiétiques,  conservant  une  partie  des  caractères  de  la  période 
fœtale,  prolifèrent  abondamment  à  la  moindre  influence  ané- 
miante et  impriment  au  tableau  hématologique  un  cachet 
très  spécial. 

Plus  lard,  le  sang  tend  à  devenir  ce  qu'il  est  chez  l'adulte, 
et  les  anémies  de  la  seconde  enfance,  de  ce  fait,  ne  méritent 
guère  une  description  particulière. 

Aussi  l'examen  du  sang,  dans  les  trois  premières  années,  a- 
t  il  particulièrement  attiré  l'attention  des  pédiatres,  qui  se 
sont  attachés,  à  l'aide  des  techniques  nouvelles  et  des  notions 
récentes  acquises  en  histologie  du  sang,  à  dégager  des  types 
hématologiques  et  à  en  fixer  la  signification.  Nous  aurons 
surtout  en  vue,  dans  ce  rapport,  démettre  au  point  toutes  ces 
recherches;  nous  indiquerons  les  résultats  obtenus  dans  cette 
voie  et  ce  qu'il  reste  encore  à  connaître. 

Il  est  difficile  d'apprécier  exactement  la  fréquence  des 
états  anémiques  dans  l'enfance,  et  de  la  comparer  à  la  fré- 
quence chez  l'adulte,  faute  de  statistiques  dressées  dans  ce 
but.  On  peut  pourtant  s'expliquer  facilement  qu'ils  ne  soient 
pas  rares;  vis-à-vis  des  infections  et  des  intoxications,  l'or- 
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ganisme  de  renfant^n'a  pas  encore  eu  le  temps  de  s'immu- 
niser en  partie  et  en  subira  plus  facilement  l'atteinte.  Pétrone 
invoque,  en  outre,  une  fragilité  particulière  des  hématies, 
moins  riches  en  hémoglobine,  de  volume  inégal  et  représen- 
tant des  éléments  jeunes,  faits  hâtivement  et  moins  résis- 
tants. Paris  et  Salomon  ont  pourtant  dit  que,  chez  les  enfants 
de  6  mois  à  i5  ans,  la  résistance  globulaire  était  sensible- 
ment égale  à  celle  de  l'adulte.  Mais  il  est  certain  que  les 
organes  hématopoiéliques  du  jeune  enfant  sont  en  pleine 
activité  fonctionnelle  et,  comme  tels,  plus  aptes  à  localiser 
un  processus  morbide.  C'est  ainsi  que  la  fréquence  des 
lésions  osseuses,  et  particulièrement  du  rachitisme,  dans  les 
premières  années,  est  une  des  meilleures  preuves  de  la  sus- 
ceptibilité delà  moelle  osseuse. 

11  est  difficile  de  choisir  dès  aujourd'hui  une  classification 
rationnelle  des  cas  que  nous  avons  à  décrire  :  une  division 
basée  sur  l'éliologie  ne  nous  paraît  pas  satisfaisante,  car 
la  cause  nous  échappe  souvent,  et  si  on  la  trouve,  elle  ne  do- 
mine pas  le  tableau  clinique. 

Dans  un  travail  récent,  Pétrone  (S^i)  a  cherché  dans  l'étude 
hématologique  seule  les  éléments  de  classification,  et  il  a  été 
ainsi  amené  à  distinguer  : 

Les  anémies  pures^  caractérisées  par  la  diminution  de 
l'hémoglobine  totale,  avec  ou  sans  diminution  du  nombre  des 
globules  rouges;  les  anémies  compliquées^  dans  lesquelles, 
aux  signes  précédents,  s'ajoutent  des  modifications  leucocy- 
taires ou  normoblastiques  dues  à  l'irritation  ou  à  la  lésion 
directe  des  organes  hématopoiétiques. 

Or,  il  n'est  pas  souvent  facile  de  dire,  à  l'examen  du  sang, 
si  la  formule  observée  est  due  seulement  à  la  répération  de 
l'anémie  ou  à  l'atteinte  directe  des  centres  producteurs  des 
éléments  sanguins. 

Nous  croyons  donc  que,  malgré  toutes  les  recherches  ré- 
centes, l'étude  hématologique  n'est  pas  encore  assez  avancée  ; 
d'ailleurs,  une  classification  de  ce  genre,  basée  sur  un  seul 
signe,  nous  paraît  un  peu  superficielle.  Il  est  préférable  de 
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s'en  tenir  provisoirement  à  la  description  des  principaux 
types  d*anémie  infantile,  admis  par  tous  les  auteurs,  et  que 
caractérise  l'ensemble  des  signes  cliniques,  hématologiques, 
et  des  lésions  anatomiques.  Nous  chercherons  seulement, 
chemin  faisant,  si  ces  types  sont  reliés  les  uns  aux  autres  par 
des  cas  intermédiaires  et  quelles  sont  les  causes  qui  leur 
impriment  des  caractères  différents.  Nous  étudierons  ainsi 
successivement  : 

L'anémie  simple; 

L'anémie  à  type  chlorotique  (oligo-sidérémie); 

L'anémie  pernicieuse; 

L'anémie  avec  splénomégalie  ou  anémie  solénique,  avec  ses 
multiples  variétés,  dont  la  plus  intéressante  est  l'anémie 
pseudo  leucémique  infantile. 

L  Anémie  simple.  —  Le  tableau  clinique  en  est  bien 
connu  :  l'attention  est  attirée  par  la  pâleur  gris  verdâtre  de 
la  peau,  sur  laquelle  tranche  parfois  un  léger  degré  cyano- 
tique  des  lèvres,  du  nez,  des  doigts.  Les  muqueuses  sont  le 
plus  souvent  décolorées  et  livides.  L'enfant  est  en  état  de 
dénutrition  assez  marquée,  il  est  maigre,  chétif;  les  chairs 
sont  flasques;  la  peau,  ridée,  peut  garder  facilement  les  plis 
qu(î  lui  impriment  les  doigts.  Les  traits  sont  tirés,  les  yeux 
excavés,  la  mine  souffreteuse.  Cet  état  d'hypotrophie  géné- 
rale, très  fréquent,  contraste  avec  Tembonpoint  relatif  que 
conservent  les  enfants  atteints  d'anémie  à  type  chlorotique. 

Les  petits  malades  sont  grognons,  irascibles,  pleurent  et 
crient  souvent;  ils  ne  se  prêtent  pas  à  jouer,  ils  sont  som- 
nolents le  jour;  la  nuit,  au  contraire,  leur  sommeil  est  agité. 

A  un  examen  plus  attentif,  on  s'aperçoit  qu'ils  sont  légère- 
ment dyspnéiques  :  leurs  mouvements  respiratoires  sont 
accélén^s,  quoiqu'on  ne  trouve  aucune  lésion  pulmonaire. 
Le  pouls  est  rapide,  faible,  parfois  inégal;  l'auscultation  du 
cœur  révèle  des  souffles  anorganiques,  qui  avaient  été  niés 
avant  3  ans  par  H.  Roger,  C.  de  Gassicourt,  Rilliet  el  Barthez, 
mais  dont  l'existence  a  été  démontrée  par  les  examens  minu- 
tieux d'Archambault,  Weili  (110),  Comby  (28),  Marfan  (68); 
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ils  peuvent  même  être  1res  intenses  et  simuler  des  souffles 
lésionnels.  Enfin,  il  n'est  pas  exceptionnel  de  trouver  dans  les 
jugulaires  le  bruit  de  diable  ou  le  bruit  de  mouche. 

Les  troubles  digestifs  sont  fréquents  :  vomissements, 
diarrhée,  gros  ventre,  et  il  est  souvent  difficile  de  dire  s'ils 
sont  consécutifs  à  Tanémie  ou  s'ils  en  sont  la  cause. 

Enfin,  fait  important,  ni  la  rate,  ni  le  foie,  ni  les  ganglions 
.  ne  sont  hypertrophiés  d'une  façon  appréciable. 

L'examen  du  sang  décèle  : 

Une  diminution  du  nombre  des  hématies,  qui  peut  baisser 
jusqu'à  2.000.000. 

Une  diminution  de  l'hémoglobine  totale,  assez  considé- 
rable, puisque  la  valeur  globulaire  peut  tomber  ^  25  p.  loo. 

On.  trouve  de  la  poïkilocytose,  de  la  polychromatophilie, 
un  certain  degré  d'anisocytose,  signes  presque  constants 
dans  toute  anémie  infantile  ;  les  hématies  nucléées  peuvent 
manquer;  si  elles  existent,  elles  ne  dépassent  guère  le  taux 
de  1,2  pour  loo  leucocytes. 

Les  leucocytes  eux-mêmes  peuvent  être  normaux  (anémie 
simple  de  Pétrone);  ils  peuvent  être  modifiés  sous  l'influence 
du  facteur  étiologique.  C'est  ainsi  que,  dans  les  infections, 
on  trouve  une  polynucléoseneutrophile;  dans  l'helminthiase, 
une  éosinophilie  marquée  (12  p.  100  dans  une  observation 
récente  de  Cima)  (28)  ;  le  paludisme  chronique  provoque  de 
la  leucopénie,  avec  augmentation  relative  du  nombre  des 
grands  mononucléaires;  la  gastro-entérite  chronique  donne 
de  la  mononucléose,  mais  à  chaque  recrudescence  de  l'infec- 
tion intestinale,  apparaît  une  poussée  de  polynucléose  (Pe- 
Irone). 

La  guérison  de  cette  anémie  est  fréquente,  presque  de 
règle  même,  si  elle  est  bien  traitée.  On  peut  suivre  au  micro- 
scope, par  l'examen  du  sang,  les  phases  de  l'amélioration.  La 
réparation  se  fait  alors  suivant  le  type  orthoplastique;  l'ap- 
parition de  quelques  myélocytes,  de  quelques  hématies 
nucléées  indique  le  réveil  des  organes  hématopoiétiques  ;  les 
globules  rouges  produits  sont  d'abord  petits,  peu  chargés 
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d'hémoglobine,  et  la  valeur  globulaire  s'abaisse  encore; 
c'est  seulement  lorsque  leur  nombre  approche  de  5  millions, 
que  leur  teneur  en  hémoglobine  augmente,  et  la  valeur  glo- 
bulaire commence  à  remonter. 

Vu  la  bénignité  presque  constante  de  cette  forme,  Tétat 
anatomique  des  viscères  est  peu  connu;  Luzet  (66)  a  cepen 
dant  eu  l'occasion  de  trouver,  dans  ces  cas,  une  légère  pro- 
lifération normoblastique  de  la  moelle  osseuse  ;  la  raie  et  le 
foie  restent  sensiblement  en  repos. 

Étiologie,  Pathogénie.  —  Nous  ne  pouvons  qu'énumérer  les 
très  nombreuses  causes  de  cette  variété  d'anémie. 

Elle  peut  succéder  à  des  hémorragies  (surtout  hémorragies 
du  cordon,  hématémèses  etmelsRua  du  nourrison,  suintement 
sanguin  des  polypes  du  rectum;  hémorragies  sous-cutanées 
et  des  muqueuses  au  cours  du  purpura,  de  la  maladie  do 
Barlow).  Il  est  curieux  de  remarquer  ici  que  les  hémophiles, 
malgré  les  pertes  de  sang  abondantes  auxquelles  ils  sont  fré- 
quemment soumis,  deviennent  rarement  très  anémiques. 

Elle  a  très  souvent  une  origine  infectieuse,  et  on  a  dé- 
montré expérimentalement  cette  pathogénie,  en  décelant 
des  substances  ayant  in  vitro  des  propriétés  hémoly tiques 
dans  les  toxines  d'un  grand  nombre  de  microbes,  particuliè- 
rement du  colibacille  (Roger)  et  du  streptocoque;  elle  se 
montre  dans  la  convalescence  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
des  fièvres  éruptives,  de  la  diphtérie.  Certaines  infections 
sont  plus  spéciales  au  jeune  âge;  ce  sont  les  pyodermites,  los 
infections  d'origine  adénoïdieune,  les  otites.  Mais,  de  beau- 
coup, les  causes  infectieuses  les  plus  fréquentes  sont  la 
malaria,  la'  tuberculose,  la  syphilis  héréditaire,  les  gastro- 
entérites. Le  rôle  du  rachitisme,  enfin,  est  indiscutable,  mais 
s'il  agit  sur  la  moelle  par  ses  lésions  osseuses,  il  n'est  souvent 
que  le  témoin  d'une  infection  initiale  d'origine  digestive  qui 
a  causé  en  même  temps  l'anémie. 

Les  intoxications  sont  rares  chez  l'enfant;  mais  l'usage 
abusif  de  certains  médicaments  peut  avoir  une  action  déglo- 
bulisante  marquée  (gaiacol,  extrait  de  fougère  mâle,  chlorale 
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de  potasse,  phénacétine).  C'est  également  en  sécrétant  des 
substances  toxiques,  plus  souvent  que  par  soustraction  de 
sang,  qu'agissent  la  plupart  des  parasites  intestinaux,  si  fré- 
quents h  cet  âge:  ankylostomes,  bot riocéph aies,  ascaris,  et 
même  oxvures. 

On  peut  parfois  incriminer  un  air  confiné  et  chargé  d'oxyde 
de  carbone,  comme  il  arrive  dans  les  chambres  étroites  et  sur- 
chauffées des  milieux  ouvriers. 

L'anémie  peut  encore,  être  symptomatique  d'un  néoplasme 
malin,  d'un  sarcome,  ou  d'une  affection  grave  d'un  viscère, 
particulièrement  du  rein. 

A  côté  de  ces  causes  primordiales,  toutes  essentiellement 
hémolysantes,  il  faut  faire  une  place  à  des  facteurs  adjuvants, 
prédisposants  mais  qui  n'ont  rien  de  spécial  ici  :  la  mauvaise 
hygiène  générale,  une  alimentation  insuffisante,  l'état  de 
débilitation  de  la  mère  pendant  la  grossesse. 

La  pathogénie  de  ces  anémies  est  simple,  et  on  peut  inter- 
préter facilement  leurs  caractères  hématologiques;  la  dimi- 
nution des  hématies  mesure  l'intensité  de  l'hémolyse;  la  pré- 
sence de  globules  polychromatophiles,  de  toutes  les  tailles, 
qui  se  déforment  facilement,  le  passage  de  quelques  hématies 
nucléées,  tout  cela  indique  un  effort  de  régénération  de  la 
part  de  la  moelle,  qui  n'aboutit  pas  à  la  formation  de  globules 
parfaits,  adultes.  Le  rôle  du  traitement  sera  d'activer  ce  pro- 
cessus de  régénération. 

H.  Ankmie  a  type  cHLOROTiguE.  —  Dans  les  anémies 
simples,  on  a  récemment  isolé  une  variété  clinique,  dans 
laquelle  le  phénomène  le  plus  marqué  est  l'abaissement  de 
la  valeur  globulaire,  et  (jue,  pour  celte  raison,  on  a  rap- 
prochée de  la  chlorose  vraie,  de  la  chlorose  des  jeunes  filles. 

Nonat  (82),  Archambault  (3)  avaient  depuis  longtemps  sou- 
tenu la  possibilité  de  l'éclosion  de  la  chlorose  dans  le  jeune 
Age;  mais  celle  opinion,  basée  sur  des  caractères  cliniques 
superficiels,  n'avail  pas  été  généralement  admise;  il  a  fallu 
les  travaux  successifs  de  Halle  et  Jolly  (^^9),  Marfau  (69),  Pé- 
trone, Uist  cl  Guilleminot  (91),  Méry,  J.  Henault,  pour  mon- 
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Irer,  à  Taide  de  recherches  hématologiques  précises,  que  la 
diminution  de  la  valeur  globulaire,  caractère  hématologique 
essentiel  de  la  chlorose  de  la  puberté,  pouvait  être  le  carac- 
tère prédominant  ou  même  exclusif  du  sang  de  certains 
enfants  à  masque  chlorotique.  Dès  lors,  l'anémie  à  type  chlo- 
rotique  du  bas  âge  était  unanimement  reconnue.  Une  excel- 
lente étude  d'ensemble  en  a  été  faite  récemment  dans  la  thèse 
de  Leenhardt  (Sg). 

Elle  débute,  le  plus  souvent,  entre  12  et  18  mois,  mais 
comme,  en  l'absence  de  tout  traitement,  elle  se  prolonge 
longtemps,  on  peut  avoir  occasion  de  l'observer  à  2  ans  et 
demi,  comme  dans  l'observation  de  Halle  et  JoUy,  ou  même 
plus  tard. 

La  pâleur  du  visage  est  extrènic  et  revêt  la  teinte  clas- 
sique de  vieille  cire.  Néanmoins  l'embonpoint  est  relative- 
ment bien  conservé;  les  chairs  sont  molles  et  flasques,  mais 
le  poids  est  normal  ou  subnormal.  L'enfant  est  triste,  apa 
thique,  trop  sage^  et  c'est  ce  changement  de  caractère  qui 
attire  souvent  en  premier  lieu  l'attention  des  parents.  L'ap- 
pétit est  souvent  diminué,  capricieux,  irrégulier. 

Les  organes  paraissent  normaux  ;  ni  les  ganglions,  ni  le 
foie,  ni  la  rate  ne  sont  hypertrophiés.  Mais  c'est  dans  cette 
forme  qu'on  entend  le  plus  souvent  les  souffles  anorgRnic[ues 
du  cœ'ir  et  les  bruits  veineux  au  niveau  des  jugulaires.  Ma>gré 
l'importance  de  ces  particularités  cliniques,  c'est  l'examen 
du  sang  qui  permet  de  faire  le  diagnostic  : 

Le  nombre  des  hématies  est  normal  ou  snbnormal. 

L'hémoglobine  totale,  par  contre,  est  diminuée  de  moitié 
ou  des  deux  tiers. 

Aussi  la  valeur  globulaire  est-elle  très  faible  et  descend 
jusqu'il  o,5o-o,4o  et  même  0,28. 

La  poïkilocytose  est  très  marquée;  de  môme  l'anisocytoso 
(grand  nombre  de  microcyles  et  de  mégalocytes).  Maison  ne 
constate  jamais  d'hématies  nucléées.  Le  chiffre  des  hémato- 
blaste  est  normal  ou  un  peu  fort. 

Enfin,  dans  les  cas  typiques,  la  leucocytose  oscille  autour 
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du  laux  normal,  et  la   formule  leucocytaire  a  les   mômes 
caractères  que  chez  les  nourrissons  du  même  âge. 

Polynucléaires  neutroph.  entre  40  et  50  p.  400 

Lymphocytes 35       45     — 

Mononucléaires iO       20     — 

Polynucléaires  éosinophiles.    .  i         3     — 

Le  diagnostic  est  encore  confirmé  par  la  rapidité  extraor- 
dinaire, de  Tamélioration  sous  rinfluence  du  traitement  fer- 
rugineux, véritable  spécifique  de  cette  forme  d'anémie.  Le 
caractère  de  Tenfant  se  modifie  presque  du  jour  au  lendemain, 
les  couleurs  reviennent.  Si  Ion  suit  au  microscope  la  répa- 
ration sanguine,  on  voit  qu'elle  se  fait  en  deux  phases: 
d'abord  augmentation  du  nombre  des  globules  rouges,  qui 
dépasse  le  chiffre  normal,  la  valeur  globulaire  restant  la 
même  ;  puis  le  nombre  des  hématies  baisse  et  revient  à  la 
normale,  tandis  que  les  hématies  se  perfectionnent  et  que  la 
valeur  globulaire  se  rapproche  de  l'unité. 

La  guérison  est  ainsi  rapidement  définitive  ;  pourtant,  on 
peut  observer  des  récidives,  qui  apparaissent  sous  l'influence 
de  causes  banales  ;  la  simple  cessation  du  traitement  ferrugi- 
neux peut  faire  réapparaître  lanémie.  Halle  et  JoUy  ont  in- 
sisté particulièrement  sur  le  besoin  incessant  de  fer  que 
peuvent  avoir  ces  enfants  jusqu'à  un  âge  avancé. 

L'\  description  que  nous  venons  de  donner  est  rarement 
réalisée  dans  sa  pureté,  et  l'on  doit  remarquer  avec  M.  Marfan 
que  rabaissement  de  la  valeur  globulaire  est  rarement  isolé 
et  coïncide  le  plus  souvent  avec  une  diminution  du  nombre 
(les  hématies,  une  certaine  leucocytose  -et  un  bouleversement 
(le  la  formule  leucocytaire.  Malgré  ces  réserves,  et  pour  rares 
(jue  soient  les  cas  absolument  purs,  il  est  certain  que  la  dimi- 
nution du  taux  de  l'hémoglobine,  que  l'oligosidérémie  est  sou- 
vent le  caractère  prédominant  des  anémies  de  cet  âge.  Com- 
ment l'expliquer  ? 

On  peut  trouver,  chez  ces  petits  malades,  des  éliologies 
banales  (troubles  gastro-inleslinanx,  rachitisme),  communes 
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à  beaucoup  d*anéinies  infantiles.  Mais  ici,  de  plus,  on  arrive 
souvent  à  déceler  des  causes  qui  ont  toutes  contribué  à 
abaisser  la  teneur  en*fer  de  Torganisme  infantile;  c'est,  avant 
tout,  le  régime  lacté  trop  prolongé;  le  lait  est,  en  effet,  une 
des  substances  alimentaires  les  plus  pauvres  en  fer  (entre  2 
et  3  milligrammes  pour  1.000  grammes).  Dans  les  conditions 
normales,  le  nourrisson  s'accommode  de  cette  alimentation, 
grâce  à  la  teneur  en  fer  considérable  qui  se  trouve  accumulée 
dans  le  foie  à  la  naissance  (Bunge,  Hugonnencq).  Mais  loli- 
gosidérémie  vient  à  apparaître  si  Tallaitement  [il  en  est  de 
même  pour  ralimenlation  avec  des  farines  (i),  quoique  à  un 
moindre  degré]  est  trop  prolongé  ou  si  la  réserve  en  fer  a  été 
épuisée  par  une  cause  imprévue  [réparation  d'une  hémor- 
ragie, particulièrement  d'une  omphalorragie  (Pétrone,  Mar- 
fan);  anémie  consécutive  à  une  maladie  infectieuse  grave 
ou  prolongée].  La  réserve  en  fer  peut  d'ailleurs  être  congé- 
nitalement  amoindrie  (tel  est  le  cas  des  deux  jumeaux  cités 
par  Pétrone,  le  cas  des  prématurés,  ou  lorsque  la  mère  a 
été  malade  pendant  la  grossesse).  11  est  à  remarquer  qu'alors 
l'anémie  n'apparaît  pas  dès  la  naissance,  mais  seulement 
après  quelques  semaines  ou  quelques  mois,  lorsque  la  petite 
quantité  du  fer  de  réserve  a  été  complètement  utilisée. 

Enfin,  expérimentalement,  Kunkel  (56),  Cloetta  (27)  ont 
obtenu,  chez  le  chien  jeune,  une  anémie  caractérisée  par  la 
diminution  du  taux  de  l'hémoglobine,  en  le  nourrissant  exclu- 
sivement avec  du  lait  pendant  un  temps  prolongé. 

Cette  anémie  mérite-t-elle  le  nom  de  chlorose?  En  la  mé- 
connaissance où  nous  sommes  de  la  nature  de  la  chlorose, 
il  est  difficile  de  le  dire  si,  avec  certains  auteurs,  on  veut  voir 
dans  la  chlorose  une  afîection  spéciale  aux  jeunes  filles 
au  moment  de  la  puberté,  on  ne  saurail  admettre  une  chlorose 
du  jeune  âge,  et  il  vaut  mieux  lui  donner  avec  Rist  et  Guil- 


(1)  M.  Variot  a  récomment  montré  qu  il  exisle  dans  le  cacao  un 
principe  toxique  qui  esl  pour  une  part  dans  l'apparition  de  Tanémie, 
chez  les  enfants  qui  en  prennent  de  trop  grandes  quantités. 
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lemot  le  nom  d'oligosidérémie  (pour  exprimer  un  de  ses  ca- 
ractères les  plus  essentiels)  que  celui  d'anémie  à  type  chlo- 
rotique. 

Cependant  elle  a  certains  points  communs  avec  la  chlorose 
vraie  :  ses  caractères  hématologiques,  son  aspect  clinique,  sa 
curabilité  par  le  fer;  et  on  peut  se  demander  avec  Pétrone  si 
certaines  formes  récidivantes  d'oligosidérémie  ne  sont  pas 
dues  à  une  insuffisance  fonctionnelle,  à  une  inaptitude  des 
organes  à  fixer  le  fer;  les  symptômes  pourraient  alors  repa- 
raître plus  tard,  sous  Tinfluence  de  causes  diverses,  principa- 
lement de  la  puberté  :  la  chlorose  des  jeunes  filles  aurait  été 
annoncée,  dans  ce  cas,  par  la  chlorose  du  premier  âge. 

L'analomie  pathologique  des  deux  types  d'anémie  que 
norm-  .^«iidqs  d'étudier  est  peu  connue,  car  ils  guérissent  le 
plus  souvent,  ou,  si  la  mort  survient,  elle  est  le  fait  de  com- 
plications surajoutées,  qui  bouleversent  le  tableau  histolo- 
gique.  Il  n'en  est  plus  de  môme  pour  les  anémies  qui  nous 
restent  à  décrire. 

III.  Anémie  pernicieuse.  —  La  fréquence  de  Tanémie  per- 
nicieuse dans  le  jeune  âge  est  très  discutée  et,  faute  de  nom- 
breux documents  précis,  très  difficile  à  apprécier. 

C  est  ainsi  que  Théodor  la  croit  très  rare,  Escherich  estime 
qu'elle  est  d'autant  moins  fréquente  que  l'enfant  est  plus 
jeune,  le  tableau  hématologique  complet  de  Tanémie  perni- 
cieuse lui  paraissant  incompatible  avec  l'activité  des  organes 
hématopoiétiques  dans  les  premières  années  ;  elle  tendrait  alors 
à  être  remplacée  par  Tanémie  pseudo-leucémique.  De  fait, 
Lazarus  (38  trouvé),  sur  240  cas  publiés,  1  seul  cas  d  anémie 
pernicieuse  dans  les  10  premières  années,  22  de  10  à  20  ans. 
A  ceux-là,  il  faut  ajouter  11  cas  de  Monti  et  Berggrùn  (76), 
6  d'Escherich  (39),  2  de  Gravvitz  (47),  3  de  Koreu,  i  de  Molt 
(78),  1  de  Variot  (46)  et  3  observations  de  Baravallo  (8),  Villa 
(108)  et  Cima  (24).  Parmi  ces  cas,  on  en  relève  4  de  3  mois  à 
2  ans,  4  de3  à  5  ans,  7  de  G  à  10  ans;  les  autres  après  10  ans. 
Baginsky  (10),  résumant  l'opinion  générale,  pense  qu'un 
certain  nombre  de  cas  sont  douteux,  que  d'autres  ont  été  peu 
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étudiés,  et  qu'en  somme  Tanémie  pernicieuse  infantile  est 
encore  mal  connue. 

Pétrone  estime  au  contraire  quele  syndrome  hématologique 
est  souvent  masqué  par  des  réactions  sanguines  compliquées, 
et  que  Ton  trouve  assez  souvent  deux  caractères  importants 
de  Tanémic  pernicieuse  :  la  diminution  extrême  du  nombre 
des  hématies,  l'augmentation  de  la  valeur  globulaire. 

Les  quelques  cas  authentiques  que  nous  possédions  mon- 
trent d'ailleurs  que  cette  variété  d'anémie  revêt  les  mômes 
caractères  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

La  peau  et  les  muqueuses  sont  complètement  décolorées  ; 
raffaiblissement  est  extrême;  pourtant,  l'embonpoint  est 
parfois  conservé;  il  existe  même  souvent  de  l'œdème  des 
membres  inférieurs.  Les  petits  malades  sont  dyspnéiques, 
quoiqu'on  ne  trouve  aucune  lésion  pulmonaire. 

Les  hémorragies  cutanées  et  muqueuses  sont  constantes  ; 
les  hémorragies  rétiniennes  seraient  particulièrement  fré- 
quentes chez  l'enfant. 

Enfin  la  fièvre  manque  rarement.  La  maladie  évolue  pro- 
gressivement vers  la  mort, qui  survient  après 6  ou  8  mois;  on 
a,  pourtant,  signalé,  comme  chez  l'adulte,  des  rémissions 
momentanées,  bientôt  suivies  de  la  reprise  des  symptômes. 

C'est  l'hématologie  seule  qui  permet  de  porter  un  diagnostic 
précis  :  il  n'existe  pas  un  signe  caractéristique  de  l'anémie 
pernicieuse,  mais  un  ensemble  de  plusieurs  caractères,  qui, 
réunis,  acquièrent  une  grande  signification.* 

Le  nombre  des  globules  rouges  est  très  diminué  et  des- 
cend souvent  au-dessous  de  i  million. 

La  quantité  de  l'hémoglobine  est  au-dessous  de  la  normale; 
néanmoins  la  valeur  globulaire  est  augmentée. 

Ce  signe,  très  important,  s'explique  par  l'abondance  de 
globules  géants,  à  côté  de  globules  normaux,  et  de  quelques 
globules  nains  (donc  anisocytose  marquée;  dans  aucune 
anémie  on  ne  voit  pareille  variété  dans  le  diamètre  des  glo- 
bules rouges).  Outre  la  poïkilocytose  et  la  polychromatophilie, 
signes  de  peu  d'importance,  on  voit  encore  un  certain  nombre 


l56  REVUE   DES   MALADIES  DE    l'eNFANGE 

d^hématies  nucléées,  qui  sont  également  de  toutes  tailles, 
avec  prédominance  des  mégalohlastes  et  même  présence  des 
giganioblasies  ou  métrocytes  (Engel)  (36),  sphères  hémoglo- 
biques  volumineuses  coiffées  d  un  noyau  polaire;  ces  cellules 
n'existent  dans  la  moelle  osseuse  que  dans  la  période  fœtale, 
et  leur  présence,  après  la  naissance,  dans  le  sang  circulant 
atteste  la  profonde  atteinte  de  Thématopoièse.  Les  hématies 
nucléées  restent  néanmoins  peu  nombreuses  pendant  toute  la 
maladie.  On  ne  constate  ni  les  chiffres  élevés  ni  les  figures 
de  division  du  noyau,  qui  caractérisent  Tanémie  pseudo-leu- 
cémique. 

Le  nombre  des  hématoblastes  esl  variable,  mais  peu  dimi- 
nué. 

.  La  leucocy tose  est  légère  ;  mais  il  est  fréquent  de  trouver  des 
myélocytes  basopfailes  ou  à  granulations  neutrophiles. 

Là  présence  d'hématies  nucléées,  de  myélocytes,  indique 
suffisamment  qu'il  existe  une  réaction  myéloïde,  que  la 
moelle  essaie  de  réparer  Tanémie  :  d*oii  le  nom  de  forme 
plastique  donné,  à  la  suite  crKhrlich,  par  Vaquez  et  Aubertin, 
aux  cas  qui   comportent  une  telle  formule  hématologique. 

Au  cours  des  rémissions,  on  voit  s'exagérer  cette  réaction  : 
il  se  fait  une  abondante  poussée  de  leucocytes,  de  globules  à 
noyau  ;  le  taux  des  hématies  augmente  ;  mais,  après  un  temps 
variable,  il  diminue  à  nouveau,  en  annonçant  une  rechute, 
celte  fois  mortelle  à  bref  délai. 

L'observation  de  Muir  (80)  (enfant  de  i3  ans),  celle  de 
M.  Acuna  (2)  (enfant  de  9  ans}  semblent  prouver  qu'à  côté 
de  la  forme  plastique,  la  plus  fréquente,  on  peut  observer 
aussi  la  forme  aplastique,  comme  Ehrlich,  Vaquez  l'ont  dé- 
crite chez  Tadulte.  Ici,  la  réaction  médullaire  paraît  être  nulle  : 
le  nombre  des  leucocytes  est  normal  ou  diminué,  il  n'y  a  ni 
hématies  nucléées,  ni  myélocytes;  le  chiffre  des  polynucléaires 
baisse  à  26  ou  1 5  p.  100  dans  la  formule  leucocytaire.  Les 
hématoblastes  paraissent  absents,  et  Aubertin  signale,  paral- 
lèlement à  ce  signe,  rirrétracljlité  du  caillot,  qui  resterait 
normal  dans  la  forme  plastique. 
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On  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  Tanémie  soit  rapide- 
ment grave;  très  vite,  les  hématies  tombent  au-dessous  de 
1  million,  et  la  maladie  évolue,  sans  rémissions,  cette  fois,vers 
la  mort  à  brève  échéance. 

A  Tautopsie  de  ces  malades,  à'^côlé  de  la  pâleur  générale 
des  tissus,  surtout  du  tissu  musculaire,  de  Tatrophie  de  la 
muqueuse  gaslro-inteslinale  et  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse des  parenchymes  —  lésions  secondaires  auxquelles  on 
n'attache  plus  aujourd'hui  d'importance  pathogénique  —  on 
trouve  : 

I®  De  rinfiltration  plgmentaire,  considérable  dans  le  foie, 
moindre  dans  les  organes  hématopoiétiques,  indiquant  Tin- 
tensité  de  Thémolyse  : 

2"»  Des  lésions  de  la  moelle  et  de  la  rate  qui  sont  différentes 
dans  la  forme  plastique  et  dans  la  forme  aplastique  ;  dans  la 
forme  plastique,  la  moelle  est  très  rouge  et  en  prolifération 
marquée  :  on  y  voit  beaucoup  de  myélocytes,  et  surtout  de 
très  nombreux  normoblastes  et  mégaloblastes  en  mitose  ;  la 
présence  de  mégaloblastes,  l'absence  de  roégacaryocytes  (Van 
der  Stricht,  Dominici)  (33),  qui  prolifèrent  au  contraire  abon- 
damment dans  les  réactions  franches  de  la  moelle,  indiquent 
suffisamment  le  caractère  anormal  de  la  prolifération  médul- 
laire; de  même,  la  rate  produit  des  mégaloblastes  et  des 
métrocytes. 

Dans  la  forme  aplastique  (Muir),  au  contraire,  la  rate  reste 
au  repos^  la  moelle  est  complètement  graisseuse  et  ne  pré- 
sente que  de  rares  îlots  cellulaires. 

Diagnostic.  —  L'allure  grave,  rapide,  fébrile,  permet  de 
penser  à  Tanémie  pernicieuse,  de  préférence  à  une  autre 
forme  d'anémie;  Texamen  du'sang  lève  tous  les  doutes. — 
Les  hémorragies  pourtant  pourront  faire  croire  à  un  purpura; 
mais  dans  le  purpura  infectieux  grimilif,  la  formule  sanguine 
est  celle  des  infections  en  général  (Apert,  Paris  et  Salomon, 
L.-G.  Simon)  (99);  b  purpura  essentiel  décrit  par  Lenoble 
(62),  et  qui  correspond  à  une  partie  de  la  maladie  de  Wehrlof , 
comporte,  il  est  vrai,  une  réaction  myéloide  parfois  marquée, 
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l'absence  de  rétraction  du  caillot,  mais  les  globules  rôugeS 
sont  peu  diminués  de  hombre,  la  valeur  globulaire  n'est  pas 
augmentée. 

Il  existe  enfin  certaines  formes  de  leucémie  aiguë  avec 
purpura,  dans  lesquelles,  sous  Tinfluence  d'infections  secon- 
daires ou  pour  des  raisons  encores  obscures,  la  leucocy- 
témie  est  remplacée  par  une  leucocytose  normale  ou  même 
une  leucopénie.  Il  faut  faire  alors  Texamen  du  sang  sec  pour 
retrouver  Tabondance  caractéristique  des  lymphocytes. 

Mais  ceux-ci  peuvent  également  prédominer  dans  la  fornae 
aplastique  de  Tanémie  pernicieuse,  aussi  le  diagnostic  peut-il 
rester  hésitant  jusqu'à  Tautopsie,  qui  montrera  en  cas  de  leu- 
cémie les  lymphomes  typiques  [Jeanselme  et  Weil  (55), 
Acuna  (i),  Theodor  (io4),  Guttmann], 

Étiologie  et  pathogénie,  —  Chez  l'enfant  comme  chez 
Tadulte,  Tétiologie  peut  être  connue  ou  rester  mystérieuse. 

C'est  ainsi  qu'on  a  incriminé  le  plus  souvent  des  vers  intes- 
tinaux :  bothriocéphale,  ankylostome  (Arslan)  (5),  et  "même 
ascaris  (Demme)  (82).  Parmi  les  autres  causes,  on  relève  :  les 
hémorragies  répétées,  les  tumeurs  malignes,  principalement 
le  sarcome  du  rein  ;  le  paludisme,  la  syphilis  héréditaire,  les 
auto-intoxications  intestinales.  Grawitz  a  observé  une  stoma- 
tite grave,  et  Pétrone  une  vaccine  généralisée  accompagnée 
d'abcès  multiples,  suivis  d'anémie  pernicieuse  typique.  Cette 
derni.ère  étiologie  paraît  d'autant  plus  probable  qu'on  a 
récemment  publié  chez  l'adulte  des  cas  d'anémie  pernicieuse 
classique  dus  au  bacille  d'Eberth  (Mouisset,  Mouriquand  et 
Thévenot  (79),  au  tétragène  (deux  cas  de  Brugnola)  (i5),  i  de 
Arrulani  (4).  Dans  un  cas  récent  et  encore  inédit,  Ribadeau- 
Dumaset  Poisot  ont  trouvé  chez  un  enfant  une  otite  mécon- 
nue et  non  traitée.  Mais  il  faut  remarquer  que  les  malades 
atteints  d'anémie  pernicieuse  sont  particulièrement  aptes  à 
contracter  des  infections  secondaires,  et  certains  résultais 
bactériologiques  anciens  doivent,  de  ce  fait,  être  acceptés 
avec  réserve. 

La  recherche  des  causes  n'est  pas  toujours  aisée  ;  l'existence 
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d'un  néoplasme  peut  être  méconnue  pendant  la  vie  ;  les  œufs 
des  parasites  intestinaux  peuvent  ne  paraître  dans  les  selles 
qu'après  l'administration  d'un  purgatif  ;  aussi  la  difficulté  de 
l'enquête  _étiologique  permet  de  supposer  qu'il  n'existe  pas 
d'anémie  pernicieuse  primitive,  et  qu'elle  se  développe  tou- 
jours sous  une  influence  déterminée.  On  peut  se  demander, 
lorsque  la  cause  échappe,  si  elle  n'était  pas  minime,  et  si  elle 
n'a  pas  été  aidée  par  la  diminution  de  la  résistance  globulaire 
de  l'enfant,  ou  si  le  sérum  ne  présentait  pas  un  aftaiblissc- 
ment  de  ses  propriétés  antihémolytiques  naturelles. 

On  s'est  demandé  enfin  pourquoi,  dans  certaines  conditions, 
l'anémie  présentait  le  type  pernicieux.  Ehrlich,  Engel,  se 
basant  sur  le  fait  que  la  réaction  de  la  moelle  osseuse  n'est 
pas  toujours  proportionnelle  au  degré  de  l'anémie,  croient 
que  la  cause  nocive*  est  douée  non  seulement  d'un  haut 
pouvoir  hémolytique,  mais  aussi  et  surtout  d'une  sorte 
d'action  excitante,  spécifique,  sur  la  moelle,  provoquant  la 
formation  de  mégaloblastes.  Il  est  difficile  d'admettre  une 
telle  pathogénie,  car  un  facteur  aussi  banal  que  des  hémor- 
ragies répétées  peut,  chez  certains  individus,  provoquer  une 
anémie  simple,  chez  d'autres  une  anémie  pernicieuse  ;  d'ail- 
leurs, même  quand  on  a  supprimé  la  cause  (par  un  anthel- 
minthique  par  exemple,  s'il  s'agit  d'ankylostome),  on  voit 
souvent  l'anémie  conserver  ses  caractères  et  même  s'aggraver. 
11  faut  donc  admettre  une  prédisposition  du  sujet,  dont  les 
organes  sont  incapables  de  réparer  par  une  réaction  franche 
et  suffisante  une  déglobulisation  môme  légère. 

IV.  Anémie  avec  splénomégalie  (anémie  splénique).  — 
Nous  décrirons  sous  ce  titre  tous  les  cas  d'anémie  infantile 
avec  grosse  rate,  depuis  les  cas  les  plus  légers  jusqu'à 
l'anémie  infantile  pseudo-leucémique,  qui  en  représente  le 
degré  extrême  ;  ils  peuvent  tous  reconnaître  les  mêmes  causes, 
ils  peuvent  tous  guérir  par  un  traitement  approprié,  ils 
peuvent  enfin  se  transformer  les  uns  en  les  autres;  il  nous 
semble  donc  nécessaire  de  les  décrire  en  môme  temps. 

L'histoire  de  cette  anémie  commence  avec  Henoch,  avec 
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Cardarelli  (18)  (1880)  De  nombreux  auteurs,  surtout  italiens, 
s'en  sont  ensuite  occupés.' Puis  une  nouvelle  phase  a  com- 
mencé avec  le  mémoire  de  von  Jaksh  (54),  la  thèse  de  Luzet 
(66)  (1889)  qui  isolent  Tanémie  pseudo-leucémique.  De  nom- 
breux travaux,  parus  dans  la  suite,  ont  essayé  d'élucider  les 
réactions  hématologiques  et  la  nature  de  la  maladie,  aussi 
peut-on  aujourd'hui  se  faire  une  idée  assez  précise  de  celle 
variété  d'anémie.  Elle  apparaît  surtout  de  6  mois  à  2  ans  et 
demi,  ce  qui  lui  a  fait  donner  par  Japha  le  nom  d'anémie  du 
sevrage. 

La  pâleur  des  téguments  est  particulièrement  intense  : 
Tamaigrissement  est  notable  :  la  dyspnée,  la  faiblesse  du 
pouls  sont  très  marquées.  Mais  Tattention  est  surtout 
attirée  par  la  présence  d'une  grosse  rate,  sensible  à  la  palpa- 
tion,  et  qui  peut  atteindre  souvent  l'iépine  iliaque  antéro- 
supérieure  :  sa  forme  générale  est  conservée,  on  reconnaît 
les  incisures  caractéristiques,  la  surface  est  lisse.  Elle 
paraît  augmenter  par  poussées  successives,  entre  lesquelles 
elle  ne  diminue  guère.  Le  foie,  par  contre,  est  peu  tuméfié  et 
les  excellentes  figures  de  Tarticle  de  Japha  (53)  font  ressor- 
tir rinégalité  d'hypertrophie  des  deux  organes.  Les  ganglions 
sont  souvent  perceptibles,  comme  il  est  fréquent  de  le  voir  à 
cet  Age,  mais  ils  ne  sont  jamais  vraiment  hypertrophiés.  Ces 
symptômes  négatifs  sont  importants,  car  ils  permettent  d'éli- 
miner le  diagnostic  de  splénomégalie  lymphadénique,  leucé- 
mique, ou  d'origine  biliaire. 

L'évolution  est,  d'ailleurs,  très  variable  :  la  maladie  peut 
aboutir  en  quelques  mois  à  la  mort  par  cachexie,  avec  œdème, 
hémorragies  ;  les  formes  fébriles  paraissent  particulièrement 
sérieuses  (Somma)  (100).  L'affection  peut,  au  contraire,  être 
chronique,  et  peut  môme  évoluer  jusqu'à  la  puberté  et  s'amé- 
liorer alors  spontanément. 

Enfin,  les  cas  de  guérison  sont  nombreux,  soit  par  le  traite- 
ment de  la  cause,  soit  par  le  traitement  seul  de  Tanémie. 

11  semble  qu'on  puisse  trouver  un  bon  élément  de  pronostic 
dans  l'examen  du  sang,  qui  donne  en  effet,  suivant  les  cas, 
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des  résultats  très  différents.  On  peut,  à  ce  point  de  vue,  faire 
les  divisions  suivantes  : 

1**  Dans  les  cas  légers,  on  trouve  seulement  une  diminu- 
tion du  nombre  des  globules  rouges,  de  Thémoglobine  et  de 
la  valeur  globulaire.  Le  pronostic  est  bon  et  la  guérison  est  la 
règle  (Japha). 

2°  Dans  les  cas  moyens,  Toligocythémie,  la  diminution  de 
la  valeur  globulaire  sont  plus  marquées.  On  constate  de 
lanisocytose,  de  la  poïkilocytose,  de  la  polychromatophilie  ; 
enfin,  on  voit  apparaître  quelques  hématies  nucléées 
(2-3  p.  loo),  toujours  présentes  chez  Tenfant,  dès  que  Tanémie 
atteint  un  certain  degré.  Il  existe  en  général  une  légère  leu- 
cocytose  (lo  à  20.000)  ;  les  lymphocytes  sont  prédominants, 
comme  toujours  à  cet  âge  ;  mais  on  peul  déceler  quelques 
myélocytes  granuleux,  qui  ont  la  môme  valeur  que  les  nor- 
moblastes.  C'est  là  le  tableau  le  plus  fréquent,  qui  corres- 
pond aux  cas  anciens  d*anémie  syphilitique,  rachitique,  de 
Luzet,  aux  cas  plus  récents  de  Geissler  et  de  Japha  (44)- 

On  peut  opposer  à  cette  forme  avec  légère  leucocytose 
une  forme  avec  leucopénie,  décrite  par  Pétrone,  qui  aurait 
tendance  à  suivre  une  évolution  chronique  et  à  se  prolonger 
dans  la  seconde  enfance. 

Le  pronostic  est  plus  sérieux  que  dans  le  premier  type  ; 
néanmoins  la  guérison  est  encore  très  fréquente. 

3"  Les  cas  les  plus  graves  correspondent  à  Tanémie  infan- 
tile pseudo-leucémique.  Ils  sont  caractérisés  par  la  présence 
dans  le  sang  d'un  très  grand  nombre  d'hématies  nucléées  en 
mitose  et  une  leucocytose  moyenne. 

Le  nombre  d'hématies  baisse  au-dessous  de  3  millions  et 
peut  môme  être  inférieur  à  1  million.  On  trouve  de  la  poïki- 
locytose,  de  Tanisocytose,  de  la  polychromatophilie.  L'hémo- 
globine est  diminuée  proportionnellement  ;  pourtant,  Pétrone 
signale  l'augmentation  possible  de  la  valeur  globulaire  comme 
dans  l'anémie  pernicieuse. 

Les  hématies  nucléées  peuvent  atteindre  le  chiffre  de  10.000 
par  millimètre  cube.  Ce  sont  surtout  des  normoblastes,  mais 
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aussi  quelques  micro  et  gigantoblasles.  Un  grand  nombre 
présente  des  figures  de  caryokinèse,  ou  bien  le  noyau  se 
bilobe,  se  trilobé  (aspect  de  feuille  de  trèfle)  et  subit  la 
division  directe.  L'abondance  des  hématies  nucléées,  les  signes 
de  prolifération  du  noyau  frappent  dès  la  première  inspection 
'd'une  lame  de  sang  sec,  et  imposent  le  diagnostic  d'anémie 
pseudo-leucémique. 

Les  héraatoblastes  sont  sensiblement  normaux  et  le  caillot 
est  rétraclile.  La  leucocytose  se  maintient,  en  général,  entre 
lo  et  25.000  ;  mais  elle  peut  atteindre  des  chiffres  plus 
élevés:  114. ooo  (Von  Iak&h),  122.000  (Baginsky)  dans  des 
cas  qui  ont  pourtant  guéri. 

La  formule  leucocytaire  est  variable,  et,  d'après  elle,  on  a 
pu  créer  un  certain  nombre  de  subdivisions  dans  ranémie 
pseudo-leucémique  : 

a)  Dans  certains  cas,  les  polynucléaires  neutrophiles  sont 
légèrement  plus  nombreux  (entre  4o  et  60),  mais  surtout  il 
existe  des  myélocytes  basophiles  et  des  myélocytes  à  granu- 
lations: entre  1  et  10  (Geissler,  Japha,  Engel),  même  jusqu'à 
12  p.  100  (Lehndorff),  16  p.  100  (Clerc  et  Weil).  D'où  le 
nom  d'anémie  splénique  myéloïde  ou  avec  myélémie,  donné  à 
de  tels  cas  par  Clerc  et  Weil  (26).  Il  semble  que  l'abondance 
des  myélocytes  entraîne  un  pronostic  particulièrement  grave; 
cependant,  on  a  observé  des  cas  de  guérison  avec  6,  môme 
10  p.  100  de  myélocytes. 

P)  A  ce  type,  on  peut  opposer  les  cas  où  la  formule  ne  com- 
porte pas  de  myélocytes  ou  fort  peu,  et  où  les  lymphocytes 
sont  très  abondants  (60  à  70-76  p.  100),  c'est  la  splénome- 
galie  infantile  avec  anémie  et  lymphocytémie  de  Weil  et 
Clerc  (25). 

y)  Souvent  on  trouve,  associé  à  la  lymphocytose,  un  bon 
nombre  de  myélocytes  ;  à  ces  cas  difficiles  à  classer  [Scott  et 
Telling  (95),  Carmelo  Ciaccio  (10)]  on  a  donné  le  nqm  déforme 
mixte, 

8)  Enfin,  tout  dernièrement,  Raoul  Labbé  et  Aubertin  ont 
signaléun  cas  oùlescellules à  granulations éosinophiles étaient 
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relalivemcnl  abondantes  (7  p.  100)  et  ont  relevé  des  cas  ana- 
logues dans  la  littérature  [anémies  splénique  avec  éosinophilie). 
On  pourrait  créer  ainsi  d'autres  formes  suivant  la  prédomi- 
nance de  tel  ou  tel  type  leucocytaire  ;  nous  verrons  que  ces 
réactions  sont  contingentes,  et  la  caractéristique  de  cette 
variété  d'anémie,  mise  en  vedette  déjà  par  Hayem  (5o)  et  par 
Luzet,  reste  l'abondance  des  normoblasles  avec  signes  d'irriU- 
tion  de  leur  noyau. 

Analomie  pathologique.  —  Malgré  l'insuffisance  de  docu- 
mentsprécis,  due  surtoutà  l'emploi  de  techniques  défectueuses, 
on  peut  résumer  les  notions  anatomiques  en  disant  que  l'on 
trouve  toujours  dans  les  organes  la  trace  de  deux  processus 
juxtaposés  :  un  de  destruction,  un  autre  de  réparation  : 

1°  Dans  la  moelle,  les  mégacaryocytes  et  môme  des  macro- 
phages typiques  englobent  des  cadavres  de  globules  rouges 
ou  des  pigments  ferrugineux.  Dans  la  rate,  tes  macrophages 
en  activité  bourrent  les  tissus,  les  mailles  de  la  pulpe  rouge 
et  même  empiètent  sur  la  périphérie  des  follicules.  Dans  cer- 
tains cas  particulièrement  prolongés,  les  travées  du  tissu  réti- 
culé sont  largement  épaissies,  transformées  en  nappe  d'appa- 
rence scléreuse,  mais  où  l'on  retrouve  des  noyaux  apparte- 
nant à  des  macrophages,  et  qui  sont  largement  infiltrés  de 
pigment  sanguin.  Cette  fausse  sclérose  peut  empiéter  sur 
les  follicules,  les  étouffer  progressivement  ;  c'est  surtout  le 
cas  des  formes  qui  s'accompagnent  en  clinique  de  leuco- 
pénie.  De  môme  dans  la  moelle  elle  peut  empêcher  le  déve- 
loppement, la  prolifération  des  nids  cellulaires. 

2"  Le  processus  de  prolifération  est  très  variable  et,  d'une 
façon  générale,  proportionnel  aux  réactions  sanguines. 

Dans  les  cas  moyens,  on  trouve  une  réaction  surtout  accen 
tuée  dans  la  moelle  (prolifération  des  normoblasles  avec 
noyau  double  ou  en  trèfle,  mais  sans  figure  de  caryokinèse  • 
prolifération  moindre  des  myélocytes),  réaction  myéloïdê 
légère  dans  la  rate,  réaction  nulle  dans  le  foie  qui  peut  pré 
senterdes  lésions  parenchymaleuses  variées  en  rapport  avec 
la  cause  anémiante,  mais  pas  de  nodules  myéloides 
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Dans  les  cas  intenses  (anémie  pseudo-leucémique),  la  pro- 
lifération est  encore  plus  marquée  dans  la  moelle  (qui  est 
bourrée  d'hématies  nucléées  de  toutes  tailles,  avec  caryoki- 
nèse),  très  nette  dans  la  rate  ;  enfin  et  surtout  la  réaction 
myéloïde  déborde  les  organes  où  elle  est  le  plus  habituelle  : 
on  la  retrouve  dans  le  foie  qui  reprend  Taspecl  fœtal,  dans  les 
ganglions,  dans  le  thymus,  et  môme  dans  le  rein  (LehndorflF). 

Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'une  réaction  myéloïde  complète 
et  totale,  avec  production  d'hématies  nucléées  et  de  myélo- 
cytes.  Mais,  quelquefois,  dans  les  formes  avec  lymphocytémie 
pendant  la  vie,  la  prolifération  myéloïde  est  partielle,  exclu- 
sivement normoblastique  ;  par  contre,  le  tissu  lymphoïde  dans 
la  rate  s'hyperlrophie,  les  follicules  deviennent  volumineux;  il 
apparaît  môme  dans  la  moelle  sous  la  forme  de  grosses  mas- 
ses lymphoïdes,  à  structure  folliculaire,  environnées  de  tous 
côtés  par  de  nombreuses  cellules  rouges  (Carmelo  Ciaccio). 

Léliologie  et  la  pathogénie  de  l'anémie  splénique  soulèvent 
de  multiples  questions  du  plus  haut  intérêt. 

Dans  les  formes  légères  et  moyennes,  on  est  à  peu  près 
d'accord  pour  incriminer  les  facteurs  habituels  d'anémie 
infantile,  et  principalement  la  gastro-entérite  (Comby)  (28),  la 
tuberculose,  le  rachitisme,  la  syphilis  (Luzet). 

L'anémie  pseudo-leucémique  est  plus  discutée.  Elle  a  été 
longtemps  considérée  comme  une  maladie  autonome,  suscep- 
tible de  se  transformer  en  leucémie,  et  von  Jaksh,  Luzet  en 
faisaient  un  avant-stade,  une  forme  de  début  de  la  leucémie. 
Nous  verrons  plus  loin  si  cette  conception  s'applique  à  quel- 
ques observations  ;  mais,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
la  maladie  de  von  Jaksh-Luzet  n'est  qu'un  syndrome,  une 
variété  d'anémie  infantile,  à  l'origine  de  laquelle  on  retrouve 
toutes  les  causes  habituelles  d'anémie  déjà  énumérées,  et  qui 
est  susceptible  de  guérir  par  un  traitement  approprié  ;  diffé- 
rant, par  conséquent,  essentiellement  de  la  leucémie,  maladie 
dont  on  ignore  encore  la  nature  et  jusqu'à  présent  incurable. 

C'était  déjà  l'opinion  de  Fischl  (4i),  d'Epslein  (87),  qui  ci- 
tent des  cas  consécutifs  à  des  phlegmons  multiples,  à  une 
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tuberculose  latente  des  ganglions  bronchiques,  à  une  gastro- 
entérite grave,  à  la  syphilis,  à  la  malaria.  —  En  1898,  M.  Mar- 
fan  (68)  signale  deux  cas  nouveaux  survenus  au  cours  d'une 
cachexie  gastro-intestinale,  dont  l'un  guérit  par  le  traitement 
de  la  dyspepsie;  Méry,  Pétrone  ont  insisté,  depuis,  sur  cette 
pathogénie.  —  La  môme  année,  Modigliano  (75)  rapporte  un 
cas  guéri  par  le  traitement  mercuriel;  puis,  après  Loos  (64) 
et  Engel,  MM.  Marcel  Labbé  et  Armand  Delille,  et  surtout 
Lenoble  (63)  insistent  sur  le  rôle  prépondérant  de  la  syphilis 
héréditaire;  avec  le  traitement  spécifique,  on  peut  suivre  la 
diminution  progressive  de  la  réaction  myéloïde  du  sang  et  la 
réapparition  des  caractères  normaux.  —  En  1904,  Raybaud 
et  Vernet  (86)  apportent  la  preuve  indiscutable  du  rôle  du 
paludisme,  en  trouvant  dans  un  cas  Thématozoaire  de  Lave- 
ran.  Le  rachitisme  est  incriminé,  surtout  par  Baginsky. 
Enfin,  Audéoud,  puis  Pétrone  ont  cité  des  cas  consécutifs  à 
une  infection  aiguë,  à  une  rougeole,  donnant  un  nouvel 
appui  à  Tancienne  théorie  microbienne  défendue  par  Carda- 
relli,  Mya  et  Trambusti  ^81). 

Enfin,  dans  les  cas  où  on  n'a  pas  pu  déceler  de  cause  ap- 
préciable, on  a  pu  néanmoins  obtenir  la  guérison  par  l'arsenic 
et  la  suralimentation  (Mahar,  Nau  et  Rose). 

L'expérimentation  confirme  ces  données  de  la  clinique,  en 
montrant  qu'à  condition  de  s'adresser  à  des  animaux  jeunes, 
on  peut  réaliser  le  tableau  complet  de  l'anémie  pseudo-leu- 
cémique, en  employant  le  staphylocoque  (Levadili),  la  toxine 
cholérique  (Cantacuzène)  (16),  les  sels  de  plomb,  l'éthérobacil- 
line  d'Auclair,  des  extraits  de  matières  fécales  (Courcoux  et 
Ribadeau-Dumas)  (3o).  Il  semble  donc  que  le  tableau  si  spé- 
cial de  cette  afTection  soit  dû  non  pas  à  une  cause  spécifique, 
mais  aux  conditions  physiologiques  du  sujet,  et  Reckzeh  (87) 
l'a  suffisamment  démontré  en  provoquant,  avec  les  mômes 
agents  hémolytiques  (pyrogallol),  l'anémie  pernicieuse  chez 
le  chien  adulte,  l'anémie  pseudo- leucémique  chez  le  chien  en 
bas  âge. 

On  peut  néamoins  chercher  à  serrer  le  problème  pathogé- 
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nique  de  plus  en  plus  près  el  se  demander  pourquoi  la  raie 
peut  acquérir  de  telles  dimensions,  et  pourquoi  la  formule 
leucocytaire  est  si  variable  suivant  les  cas. 

A.  La  splénomégalie  peut  reconnaître  deux  causes: 

1°  La  réaction  myéloïde  est  une  de  ces  causes.  On  sait  en 
effet  qu'en  maniant  d'une  certaine  façon  des  substances  hémo- 
lytiques  (toxine  lyphique,  Dominici),  sels  de  plomb,  eau  dis- 
tillée (Ribadeau-Dumas)  (89),  on  peut  provoquer  chez  Tanimal 
des  transformations  myéloïdes  de  la  rate,  ^ui,  de  ce  fait,  peut 
atteindre  deux  ou  trois  fois  son  volume  normal,  ou  même 
davantage. 

2**  La  sclérose  hypertrophique  pulpaire  agit  non  moins  effi- 
cacement pour  augmenter  le  volume  de  la  rate.  Rist,  Riba- 
deau,  Gauckler  (43),  Pétrone  et  d'autres  auteurs  ont  en  efTel 
montré  que  les  substances  hémolytiques  provoquaient  une 
prolifération  marquée  de  macrophages,  issus  soit  des  mono 
nucléaires  du  follicule,  soit  des  cellules  endothéliales  des  vais- 
seaux, soit  des  cellules  qui  forment  la  charpente  du  tissu 
réticulé  de  la  pulpe.  Si  Thémolyse  se  prolonge,  la  réaction 
macrophagique  se  perpétue  et  s'organise  :  les  fines  travées 
du  réticulum  s'épaississent,  deviennent  de  larges  placards 
anastomosés,  d'aspect  fibreux.  L'expérimentation  (avec  l'eau 
distillée,  les  sels  biliaires,  la  toluylènediamine)  réalise  ainsi 
et  explique  les  lésions  que  nous  avons  décrites  comme  fré- 
quentes à  l'autopsie  des  anémies  spléniques  ;  et  celles-ci  appa- 
raissent bien  comme  secondaires  à  un  processus  hémoly  tique, 
qui  commande  toute  la  maladie. 

On  "peut  seulement  se  demander  quel  est  ce  facteur  hémo- 
lytique,  quand  l'enquête  éliologique  reste  muette.  On  a  pensé 
alors  que  la  cause  de  destruction  globulaire  résidait  dans  la 
rate  elle-même,  dont  le  pouvoir  hémolylique  normal  serait 
exagéré  :  l'anémie  pourrait  donc  être  d'origine  spiénique»  On 
a  cherché  à  vérifier  cette  hypothèse  parla  mesure  du  pouvoir 
hémolytique  du  suc  de  rate  retiré  par  ponction  pendant  la 
vie,  et  l'on  n'a  obtenu  que  des  résultats  contradictoires.  On 
conçoit,  d'ailleurs,  mal  le  pouvoir  dcslructour  spontané  de  la 
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raie  qui  constituerait,  dès  la  naissance,  une  menace  perma- 
nente pour  Torganisme.  Il  est  plus  logique  d'admettre,  dans 
cet  ordre  d'idées,  que  la  résistance  globulaire  est  congénita- 
lement  inférieure  à  la  normale  (comme  dans  les  cas  récents 
de  Carmelo  Ciaccio)  (19),  et  que  de  tels  globules,  à  la  limite  de 
i*hémolyse,  se  détruisent  facilement,  à  l'occasion  de  causes 
en  apparence  insignifiantes. 

B.  Si  l'on  doit  reconnaître  à  la  grande  majorité  des  cas  d'ané- 
mie splénique  une  cause  extérieure  agissant  primitivement 
sur  les  globules  rouges,  comment  expliquer  la  variabilité  de 
la  formule  leucocytaire  ?  Une  réponse  précise  est  difficile  à 
donner;  on  peut  dire  cependant  que,  par  Texpérimentation, 
on  a  pu  réaliser  presque  à  volonté  les  difîérents  types  (myé- 
loïde,  lymphoïde,  mixte,  avec  leucopénie)  de  réaction  des 
organes  et  du  sang,  et  qu'on  ne  saurait  en  conséquence  incri- 
miner une  différence  de  nature,  mais  seulement  les  modalités 
variables  d'action  des  agents  nocifs,  ou  la  susceptibilité  du 
sujet. 

C'est  ainsi  que  Dominici  a  vu  que,  suivant  la  durée  des 
expériences,  on  pouvait  obtenir  avec  le  bacille  de  Koch,  soit 
une  transformation  myéloïde  totale  de  la  rate,  soit  la  prolifé- 
ration isolée  de  son  tissu  lymphoïde  avec  production  de 
masses  lymphoïdes  dans  la  moelle  ;  de  même  le  bacille 
d'Eberth,  qui  a  servi  à  Dominici  pour  démontrer  la  possibilité 
de  la  transformation  myéloïde  de  la  rate,  peut,  chez  des 
lapins  splénectomisés  et  à  petites  doses,  susciter  la  proliféra- 
tion du  tissu  lymphoïde  latent  de  la  moelle. 

Enfin,  les  substances  qui,  à  certaines  doses,  paraissent 
stimuler  l'hématopoièse,  à  doses  plus  fortes  ou  trop  long- 
temps prolongées,  la  ralentissent  ou  l'amoindrissent,  les 
eflets  hémolytiques  prédominent  alors,  les  follicules  de  la 
rSte,  les  nids  cellulaires  de  la  moelle  s'atrophient  ;  le  tissu 
réticulé,  au  contraire,  s'hypertrophie  et  se  sclérose,  —  et  la 
leucopénie  sanguine  en  est  le  résultai. 

Ainsi,  après  la  clinique,  l'expérimentation  vient  démontrer 
que   les   différentes  variétés  d'anémie   splénique,  et    parmi 
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celles-ci  ranémie  pseudo-leucémique,  ne  reconnaissenl  pas 
d'autres  facLeurSvétiologiques  que  les  autres  anémies  infan- 
tiles, et  c'est  encore  la  syphilis,  la  malaria,  la  tuberculose, 
les  gastro-entérites  qu'il  faut  chercher  derrière  leur  tableau 
clinique  si  particulier.  Toutes  les  anémies  infantiles  forment 
donc  une  série  ininterrompue  avec  tous  les  degrés  intermé- 
diaires possibles,  et  les  mômes  causes  sont  susceptibles  de 
provoquer  les  types  les  plus  divers,  dont  les  modalités  s'ex- 
pliquent par  les  différences  dans  l'intensité,  la  durée  de  leur 
action  et  dans  la  susceptibilité  propre  à  chaque  enfant. 

Nous  devons  pourtant  nous  demander  si  certaines  obser- 
vations exceptionnelles  d'anémie  pseudo-leucémique  n'ont  pas 
quelque  rapport  avec  la  leucémie. 

Or  l'histoire  des  leucémies,  déjà  si  obscure  chez  Tadulte  et 
dans  la  seconde  enfance,  est  en  réalité  à  peine  ébauchée  chez 
l'enfant  en  bas  âge,  où  le  diagnostic  est  à  discuter  avec  la 
maladie  de  von  Jaksh. 

Nous  ne  connaissons  pas  un  seul  cas  authentique  de  leucé- 
mie myélogène  (i). 

La  leucémie  lymphatique,  par  contre,  existe  certainement  : 
depuis  le  cas  classique  de  Guinon  et  Jolly  chez  un  enfant  de 
i5  ans,  on  en  a  publié  un  certain  nombre,  et  notamment  à 
4  ans  [Savory  (94).  Rocaz  (92)];  3  ans  [Strauss,  Weeney  (109), 
et  JaphaJ.  Elle  ressemble  de  tous  points  à  la  leucémie 
lymphatique  aiguë  de  l'adulte,  avec  ces  différences  qu'elle  a 
des  allures  encore  plus  rapides  et  qu'elle  comporte  une  forte 
hypertrophie  du  thymus. 

Peut-on  ranger  dans  l'une  de  ces  leucémies  quelques  cas 
d'anémie  pseudo-leucémique  ? 

(1)  Les  observations  de  Cassel  (21),  Berghniz  (13),  M.  Acuna  (l) 
concernent  des  enfants  de  8  h  12  ans.  Le  cas  de  Pollmann  n'est  nulle- 
ment démonstratif;  quant  au  cas  rapporté  par  Ménétrier  et  Aubertin 
(71),  observé  dans  le  service  de  Richardière,  il  ne  comporte  que  Texa- 
men  du  sang  et,  en  l'absence  d'autopsie,  il  est  difficile  de  se  pronon- 
cer sur  sa  valeur. 
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Le  cas  cité  partout  de  von  Jaksh  (54)  et  considéré  comme 
l'exemple  le  plus  typique  de  la  transformation  possible  en 
leucémie  vraie,  comportait,  dès  le  début,  une  très  forte  leu- 
cocytose  (84.000)  ;  les  hématies  nucléées  n'ont  jamais  été  notées 
dans  le  sang  circulant;  les  ganglions  du  cou  et  de  Taine  étaient 
hypertrophiés;  on  peut  donc  se  demander  si  ce  cas  n'était 
pas,  dès  le  début,  une  leucémie  lymphatique.  On  ne  connaît 
donc  pas  encore  de  cas  authentique  de  transformation  d'ané- 
mie pseudo-leucémique  en  leucémie  vraie. 

On  s'est  demandé,  d'autre  part,  si,  dans  certains  cas,  l'ané- 
mie   pseudo-leucémique    ne    pouvait  pas    représenter  une 
forme  fruste,  atypique,  de   leucémie,  restant  telle  jusqu'à  la 
fin  de  son  évolution.  Ainsi  les  observations  de  Lehnorff,  de 
Weil  et  Clerc,  où  l'on  put  compter  dans  le  sang,  pendant  la 
vie,  jusqu'à  16  p.  100  de  myélocytes  neutrophiles,   où   Ton 
trouva  à  l'autopsie  des  foyers  myéloïdes  jusque  dans  le  rein, 
pourraient  prêter  à  une  pareille  interprétation  :  le  très  grand 
nombre  d'hématies  nucléées  dans  le  sang  circulant  est  un 
fait  anormal,  il  est  vrai,  dans  la  leucémie  myéloïde  typique, 
mais  ne  pourrait-on  le  considérer  comme  un  caractère  secon- 
daire, dû  précisément  à  ce  que  la  leucémie  évolue   dans  le 
jeune  âge,  où  les  poussées  normoblastiques  sont  si  fréquentes? 
Partant  de  cette  idée,  Pétrone  tendrait  à  considérer  les   faits 
exceptionnels  signalés  plus  haut  comme  des   exemples  de 
leucémie  myéloïde  atypique  des  jeunes  enfants.  C'est  là  une 
hypothèse  sur  laquelle  il  est  difficile  de  se  prononcer,  tant 
qu'on  ne  connaîtra  pas  la  nature  exacte  des  leucémies  ;  et  on 
peut  seulement  dire  que  si  quelques  cas  exceptionnels  de  la 
maladie  de  von  Jaksh-Luzet  ressemblent  par  certains  points  à 
la  leucémie  de  l'adulte,  elle  n'est  le  plus  souvent  qu'un  syn- 
drome très  particulier,  dû  à  des  causes  banales  (1). 


(1)  D'ailleurs,  rien  ne  prouve  que  la  leucémie  myéloïde  soit  essen- 
tiellement différente  des  cas  que  nous  venons  d'étudier  et  qu'elle  n'en 
représente  pas  simplement  le  degré  le  plus  accentué.  On  est  assez 
-embarrassé  en  effet  pour  trouver  un  critérium  de  différenciation  entre 
ces  deux  types  morbides  :  on  ne  peut   se  baser  sur  le  degré  de  la 
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DIAGNOSTIC 


Après  avoir  indiqué,  dansles chapitres  précédents,  les  diffi- 
cultés de  diagnostic  plus  particulières  à  chaque  variété 
d'anémie,  voyons,  d'une  façon  générale,  quels  sont  les  pro- 
blèmes à  résoudre  en  présence  d'un  enfant  atteint  d'anémie» 
et  particulièrement  de  quelles  ressources  peut  être  l'examen 
du  sang. 

La  pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses  suffit  en  général 
pour  faire  porter  le  diagnostic  clinique  d'anémie.  Cepen- 
dant, Marcel  Labbé  (57)  a  montré  récemment  que,  chez  les 
tuberculeux  en  particulier,  la  décoloration  de  la  peau  ou 
ochrodermie  n'est  pas  forcément  proportionnelle  à  la  déglo- 
bulisalion  ;  elle  peut  être  due  à  d'autres  facteurs,  tels  que 
spasme  vasculaire,  œdème  lymphatique  ;  d'où  la  nécessité  de 
pratiquer  toujours  un  examen  hématologique  complet. 

Mais  celui-ci  demande  à  être  interprété  :  tous  les  auteurs 
ont  été  frappés  de  trouver  parfois,  dans  le  sang  d'enfants 
cliniquement  très  anémiques,  un  nombre  normal  de  globules 
rouges  ou  mônae  de  la  polyglobulie  ;  M.  Barbier  (11),  entre 


eucocytose;  il  existe  des  anémies  pseudo-leucémiques  aulhenliques 
terminées  par  la  guérison  et  qui  comportaient  les  chiffres  énormes  de 
100.000  à  120.000  leucocytes  par  millimètre  cube;  par  contre,  la  leucé- 
mie myéloïde  peut  se  manifester  par  des  chiffres  beaucoup  plus 
faibles. 

La  présence  de  nodules  à  structure  myéloïde  dans  les  organes 
normalement  dépourvus  de  tout  tisï^u  de  ce  genre  ne  prouve  pas 
nécessairement  qu'on  soit  en  présence  de  métastases,  comme  le  vou- 
drait Ehrlich.  Ménétrier  et  Auhertin  ont  fait  voir  qu'ils  n'étaient  sou- 
vent que  des  infarctus,  des  apoplexies  dues  à  la  rupture  de  capilldire« 
bourrés  de  leucocytes;  et  Dominici  admet  que,  s'il  y  a  prolifération, 
elle  se  fait  sur  place  par  une  reviviscence  du  tissu  myéloïde,  qui  per- 
siste à  l'état  rudimentaire  ou  latent  en  dos  points  multiples  de  l'orga- 
nisme. 

Il  semble  que  rien  n'autorise  l'assimilation  de  la  leucémie  myéloïde 
à  un  processus  néoplasique  véritable  ;  elle  n'est  probablement  que  le 
degré  le  plus  extrême  de  réactions  dont  la  pathologie  infantile  nous 
montre  tous  les  intermédiaires  sous  la  dépendance  de  causes  banales. 


LES   ANEMIES   INFANTILES  I7I 

autres,  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  et  dans  la  thèse 
de  Ravry  (85),  a  noté  ce  caractère  chez  les  petits  tuberculeux 
de  rhôpital  Hérold  :  pendant  le  traitement,  alors  que  Tétai 
général  s'améliore,  que  le  poids  augmente,  le  nombre  des 
hématies  reste  stationnaire  ou  môme  diminue.  Et  il  chercha 
à  expliquer  ce  fait  paradoxal  en  supposant  que  la  masse 
sanguine  totale  avait  augmenté  et  dilué  les  globules  rouges. 
On  sait,  d'ailleurs,  depuis  longtemps,  que  la  quantité  du 
plasma  en  circulation  est  très  variable  suivantles  malades  et, 
chez  un  môme  malade,  à  différents  moments;  à  côté  des 
polyglobulies  relatives  par  concentration  dues  à  la  diarrhée 
(choléra  infantile)  (Cuffer),  athrepsie  (Schlesinger)  (96),  on  a 
décrit  des  fausses  anémies,  dues  à  la  dilution  du  sang,  àThy- 
drémie,  et  récemment  Lœper  proposait  môme  de  mesurer  la 
dilution  du  sang  par  la  numération  des  hématies. 

Il  serait  donc  très  désirable  de  pouvoir  apprécier  la  masse 
sanguine  totale  ;  aucun  procédé  ne  le  permet  actuellement  : 
M.  Barbier  se  base  sur  la  petitesse  du  cœur,  rhypoten.sion 
artérielle,  qui  ont  évidemment  une  certaine  valeur.  Ces 
symptômes  peuvent  dépendre  d'autres  facteurs,  notamment 
de  l'état  de  l'innervation  vaso-motrice. 

Aussi  la  numération  des  hématies  doit-elle  être  complétée 
par  la  recherche  du  taux  de  l'hémoglobine,  de  la  valeur  glo- 
bulaire, des  cellules  anormales,  de  la  formule  leucocytaire. 

Mais,  pour  attribuer  une  certaine  valeur  à  ces  derniers 
signes,  il  faut  se  rappeler  que,  chez  l'enfant  en  bas  âge,  les 
caractères  du  sang  normal  ne  rappellent  pas  ceux  de  l'adulte 
(Schiff,  Takasu,  Japha,  Meunier);  on  peut  dire,  d'une  façon 
générale,  et  si  on  excepte  les  tout  premiers  jours,  (|ue,  dans 
le  premier  âge,  la  valeur  globulaire  est  faible  et  oscille 
entre  80  et  90p.  ico;  la  leucocytose  atteint  10  à  12.000,  les 
lymphocytes  sont  particulièrement  nombreux  (45  p.  100)  et 
môme  davantage;  les  mononucléaires  atteignent  10  à  12 
p.  100  ;  les  polynucléaires  neulrophiles  4o  ^  4^  p.  100  seule- 
ment. 

Pétrone  ajoute  (jue  le  diamètre  des  hématies  est  inégal; 
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on  observe  même  un  léger  degré  de  poïkylocytose  et  de  poly- 
chromatophilie.  Quant  aux  hématies  nucléées,  elles  n'exis- 
tent normalement  que  dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours, 
beaucoup  plus  tard  chez  le  prématuré  (deVicaris)  (107);  par 
contre,  les  myélocytes  persistent  plusieurs  semaines  (Zelenski 
etCybulski)  (m). 

11  est  juste  de  dire  que  ces  caractères  spéciaux  s'atténuent 
progressivement  avec  l'âge,  et  qu'à  douze  ou  quinze  ans, 
apparaît  définitivement  la  formule  de  l'adulte. 

Mais,  (Jans  le  jeune  âge,  il  faut  être  très  réservé  avant 
d'attacher  une  certaine  valeur  aux  déformations  globulaires, 
à  la  leucocytose,  à  la  lymphocytémie. 

Enfin,  les  caractères  du  sang  peuvent  varier  d'un  jour  à 
l'autre,  sous  de  multiples  influences,  et  on  ne  peut  établir  un 
diagnostic  valable  d*anémie  et  en  préciser  la  variété  qu'après 
une  série  d'examens. 

Ces  premières  difficultés  résolues,  on  pourra  assez  souvent 
conclure  de  l'examen  du.  sang  à  l'état  des  organes  hémato- 
poiétiques,  et  nous  avons  vu,  notamment,  pour  l'anémie 
splénique,  que  la  réaction  myéloïde  ou  lymphoïde  du  sang 
reflétait  une  réaction  analogue  des  organes  profonds,  et  que 
la  leucopénie  indiquait  souvent  une  sclérose  progressive  de 
la  rate  et  de  la  moelle. 

Mais  il  existe  de  nombreux-  exemples  où  ce  parallélisme 
étroitétait  en  défaut  :  Dominici,  Ribadeau-Dumas  ont  montré 
que  le  passage  dans  le  sang  des  éléments  néoformés  dans  les 
organes  dépendait  de  causes  secondaires,  de  l'état  de  vaso- 
dilatation, notamment  de  ces  organes,  et  nous  savons  par 
des  exemples  indiscutables  que  la  transformation  myéloïde 
difl*use  et  totale  de  la  rate  peut  exister  sans  qu'il  y  ail  à 
aucun  moment  de  myélémie. 

Peut-on  enfin,  dans  le  tableau  héraatologique,  faire  la  part 
de  ce  qui  revient  à  l'hémolyse  avec  les  signes  de  réaction  des 
organes  contre  cette  hémolyse,  et  à  l'action  directe  des  fac- 
teurs étiologiques  sur  les  organes  hématopoiétiques  ?  On  peut 
parfois  soupçonner  cette  double  influence,  et  penser  qu'il  y 


LES   ANÉMIES   INFANTILES  IjS 

a  irritation  de  la  moelle  dans  le  rachitisme,  en  cas  de  méta- 
stase médullaire  d'un  néoplasme  viscéral,  réaction  propre  de 
la  rate  sous  Tinfluence  d'une  localisation  de  la  syphilis,  de  la 
tuberculose  ;  mais  il  est  difficile  d'aller  plus  loin  et  d'assigner 
des  caractères  hématologiques  spéciaux  à  cette  influence 
directe,  car  l'expérimentation  n'a  pas  encore  essayé  de  la 
dégager  à  l'état  pur  du  syndrome  complexe  des  anémies. 

L'examen  du  sang  peut-il  nous  renseigner  sur  la  cause? 

Pour  Lenoble,  la  réaction  myéloïde  du  sang  serait  presque 
pathognomonique  de  syphilis  héréditaire. 

L'éosinophilie  importante  indique  presque  à  coup  sûr  Thel- 
minthiase  intestinale;  la  mononucléose  est  plus  spéciale  aux 
affections  chroniques,  surtout  au  paludismeet  à  la  tuberculose. 
Mais  c'est  loin  d'être  une  règle,  et  nous  avons  précisément  vu 
que  toutes  les  causes  d'anémie  infantile  étaient  susceptibles 
de  provoquer  tous  les  types  hématologiques,  et  l'on  peut 
affirmer  dès  maintenant  que  c'est  la  clinique  seule,  aidée  des 
autres  moyens  de  laboratoire,  qui  est  susceptible  de  nous 
renseigner  à  ce  sujet. 

Des  éléments  de  pronostic  se  dégagent   plus    aisément  ' 
de    l'examen  du    sang,   et    c'est    surtout    pour  cela    qu'il 
s'impose. 

Nous  avons  déjà  vu  que,  seul,  il  était  capable  de  nous 
montrer  l'abaissement  de  la  valeur  globulaire  du  type  pseudo- 
chlorotique,  dont  on  connaît  la  parfaite  curabilité;  seul,  il 
permet  de  faire  un  diagnostic  précis  d'anémie  pernicieuse  et 
par  conséquent  d'incurabilité,  malgré  les  rémissions  trom- 
peuses observées  en  clinique. 

Dans  l'anémie  splénique,  enfin,  il  semble  que  le  pronostic 
soit  d'autant  plus  grave  que  la  formule  sanguine  est  plus 
bouleversée  et  atteint  les  types  extrêmes  ;  la  leucopénie  est 
en  faveur  d'un  processus  lent,  susceptible  de  se  prolonger  jus  - 
qu'à  la  puberté  et  même  de  guérir. 

Mais  c'est  surtout  pour  apprécier  les  effets  du  traitement  que 
rhématologie  est  utile  ;  elle  mesure  la  susceptibilité  de  l'orga- 
nisme aux  médicaments,  elle  montre  si  la  réaction  est  suf- 
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fisante,  si  elle  se  fait  suivant  un  type  normal  ou  un  type 
désordonné. 


TRAITEMENT 

Avant  tout,  il  faut  instituer  le  traitement  de  la  cause  :  la 
cure  d'air  et  la  suralimentation  contre  Tanémie  tuberculeuse 
(Barbier),  le  mercure  dans  Tanémie  syphilitique,  les  anthel- 
minthiques  contre  les  vers  intestinaux,  l'antisepsie  intestinale 
et  une  hygiène  alimentaire  sévère  contre  Tanémie  des  dyspep- 
tiques (Comby). 

Contre  l'anémie  elle-même,  nous  disposons  d'un  certain 
nombre  de  moyens. 

Il  est  bon,  tout  d'abord,  d'aider  l'organisme  par  le  grand  air 
(parfois  même  le  séjour  au  bord  de  la  mer  ou  en  altitude  peu 
élevée),  les  frictions  à  l'alcool  ou  au  gant  de  crin,  les  douches  ; 
on  prescrira  une  alimentation  variée  pour  exciter  Tappélit  de 
Fenfant. 

Mais  les  véritables  moyens  réparateurs  des  lésions  san- 
guines sont  autres;  ils  varieront  suivant  la  formule  hémato- 
logique  : 

Si  Tanémie  est  due  surtout  à  la  diminution  du  taux  de  Ihé- 
moglobine,  à  l'abaissement  de  la  valeur  globulaire,  il  faut 
lutter  contre  cette  oligosidérémie  par  le  traitement  ferrugineux; 
il  faut  supprimer  l'alimentation  lactée  pour  donner  des  subs- 
tances plus  riches  en  fer  :  bouillies  d'avoine,  de  froment,  et 
surtout  de  lentilles,  additionnées  de  jaunes  d'œuf.  Chez  les 
enfants  de  quinze  mois,  on  pourra  donner  de  la  pulpe  de 
viande  cuite  ou  môme  crue.  (Voir  le  tableau  de  la  teneur  en 
fer  des  différents  aliments, dressé  par  Bunge  et  reproduit  dans 
la  thèse  de  Leenhardt  et  l'article  de  Japha.) 

Mais  souvent  ces  moyens  sont  insuffisants,  et  il  faut  donner 
du  fer  sous  la  forme  médicamenteuse  :  protoxalate  de  fer 
(Comby,  Guillemot)  ;  tartrate  ferrico-potassique  (Marfan),  ou 
préparations  organiques,  telles  que  carminé,  hématogène, 
sirops  d'hémoglobine. 
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Lorsque  la  formule  hématologique  indique  une  diminution 
plus  ou  moins  marquée  des  globules  rouges,  il  faut  surex- 
citer le  fonctionnement  des  organes  hématopoiétiques  :  plu- 
sieurs médicaments  paraissent  avoir,  à  ce  sujet,  une  action 
élective  ;  le  plus  connu  et  le  premier  à  employer  est  V arsenic  ^ 
sous  toutes  ses  formes,  principalement  sous  forme  de  liqueur 
de  Fowler.  L'amélioration  est,  le  plus  souvent,  très  rapide. 
Mais  si  on  pratique  des  examens  de  sang  en  série,  on  constate 
que  l'arsenic  agit  en  détruisant  d'abord  un  petit  nombre  de 
globules  rouges  ;  contre  cetle  destruction,  et  impressionnée 
par  les  produits  de  l'hémolyse,  la  moelle  osseuse  réagit  par 
une  surproduction  d'hématies  nouvelles  (Bettmann  (i4), 
Bloch)  ;  et  ainsi,  par  une  succession  de  phases  de  destruc- 
tion légère  immédiatement  suivies  d'autant  de  phases  de  for- 
mation exagérée,  l'arsenic  arrive  à  rétablir  le  tableau  hémato- 
logique normal. 

Tous  les  agents  susceptibles  de  détruire  un  certain  nombre 
d'éléments  sanguins  sont  également  capables,  employés  dans 
certaines  conditions  qui  permettent  la  réaction  secondaire  de 
l'organisme,  d'amener  une  réparation  de  l'anémie. 

C'est  ainsi  qu'on  a  successivement  essayé,  et  souvent  avec 
succès  :  les  rayons  X  (Vaquez,  Rénon  et  Tixier  (88), 
Hynek)  (52),  les  sérums  cytotoxiques  (Lucatello  (65),  chez 
les  enfants,  a  obtenu  une  amélioration  évidente)  et  même  le 
sérum  antidiphtérique  (Rénon  et  Tixier),  dont  Roger  et 
Josué  (93),  puis  nous-mêmes  (98)  avons  montré  le  pouvoir 
excitateur  sur  la  moelle  osseuse. 

Tous  ces  traitements  sont  nés  d'hier,  et  l'on  est  encore  mal 
iîxé  sur  leur  valeur  thérapeutique  ;  certains,  comme  les 
rayons  X,  paraissent  devoir  être  maniés  avec  une  grande 
prudence  si  on  veut  éviter  une  action  nocive.  Aussi  ne  devra- 
t-on  les  employer  qu'en  dernier  lieu,  lorsque  l'arsenic  aura 
échoué. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  l'opothérapie  :  l'extrait  splé- 
nique  a  été  employé,  mais  c'est  surtout  la  moelle  osseuse  de 
veau  (donnée  fraîche  dans  un  peu  de  bouillon  à  la  dose  de  20 
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à  3o  grammes  par  jour)  qui  donne  les  meilleurs  résultais;  on 
compte  aujourd'hui  un  grand  nombre  d'observations  publiées 
avec  examen  de  sang  montrant  Tamélioralion  rapide  sous 
l'influence  de  ce  traitement  (Stengel  (101),  Fraser  (42), 
Fabian  (4o),  Combe,  Ménétrier,  Aubertin,  Bloch  (72),  Chauf- 
fard et  Loederich)  (22).  Quoique  peu  expérimentée  encore 
chez  l'enfant,  l'opolhérapie  médullaire  mérite  d'être  employée 
dans  presque  tous  les  cas  concurremment  avec  l'arsenic  (1). 
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le  sérum  d'animaux,  saignés  la  veille,  a  la  propriété  de  provoquer  la 
formation  de  nombreux  globules  rouges,  par  un  mécanisme  encore 
obcur  ;  en  employant  cette  hémopoiétine  dans  plusieurs  anémies 
symptomatiques,  ces  auteurs  ont  obtenu  des  augmentations  globu- 
laires dépassant  un  million  en  48  heures.  Cette  méthode  mérite  d'être 
employée  en  pathologie  infantile. 
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Société  de  pédiatrie.  —  Séance  de  mai^s  4907. 

MM.  P.  NoBÉcouRT  et  L.  Rivet  rapportent  deux  cas  de  gastro- 
entérite  grave  récidivante  avec  syndrome  pseudo-addisonien.  Dans 
ces  deux  cas,  toutes  les  tentatives  de  réalimentatioD  par  le  lait,  le 
képhir,  la  viande  crue,  les  féculents  échouèrent;  finalement,  les  en- 
fants furent  mis  l'un  au  sein,rautre  au  babeurre, et  leurs  selles  re- 
prirent les  caractères  macroscopiques  et  bactériologiques  normaux. 
Cependant  l'état  cachectique  des  malades  survécut  aux  troubles  in- 
testinaux, s'accentua  même,  et,  au  moment  où  l'amaigrissement 
atteignit  son  maximum,  apparut  une  pigmentation  généralisée, 
rappelant  la  mélanodermie  addisonienne,  atteignant  à  la  fois  les 
téguments  et  les  muqueuses.  Cette  pigmentation  so  développa  en 
quelques  jours  et  fit  porter  à  tort  le  diagnostic  de  maladie  d'Addi- 
son,  avec  le  pronostic  qui  lui  est  lié.  Etcependant,  quelques  jours 
après,  ces  enfants  se  mettaient  à  augmenter  de  poids  et  entraient 
en  convalescence, la  mélanodermie  disparaissant  en  quelques  jours, 
après  une  période  stationnaire  d'une  quinzaine  de  jours. 

Il  semble  légitime  d'incriminer  en  pareil  cas  un  retentissement 
passager  des  troubles  intestinaux  sur  le  plexus  solaire. 

M.  BROGACt  MUcDebat-Ponsan  présentent  un  enfant  de  huit  ans. 
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atteint  d  achondroplasie,  dont  la  taille  atteint  90  centimètres^  au 
lieu  de  la  moyenne  1  m.  20.  Les  lésions  prédominent  au  tronc  ; 
l'enfant  est  micromélique,  mais  n'est  pas  rhyzomélique.  Les  lésions 
indiquées  par  la  radiographie  diffèrent  un  peu  de  celles  décrites 
habituellement.  Au  point  de  vue  de  l'ossification,  Tenfant  corres- 
pond à  un  sujet  de  trois  ans.  Bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  symptômes 
de  myxœdème,  on  soumettra  l'enfant  au  traitement  thyroïdien,  qui 
paraît  avoir  donné  des  résultats  dans  des  cas  analogues. 

M.  Marfan  décrit  un  nouveau  procédé  de  détabage.  La  tech- 
nique consiste  à  placer  l'enfant  à  plat  ventre  sur  une  table,  où  il 
est  maintenu  par  un  aide.  L'opérateur  saisit  la  tète  de  la  m^in 
gauche  et  énuclée  le  tube  avec  l'index  droit.  On  peut  de  cette 
façon  énucléer  les  tubes  courts  et  les  tubes  larges  très  facilement. 
On  énuclée  assez  facilement  les  tubes  à  biseau  ou  à  anse  médiane. 

M.  J.  Lemaire  rapporte  un  cas  de  gangrène  deâ  deux  mains 
ayant  évolué  rapidement  et  probablement  dû  à  une  gelure.  M.  Ro- 
land relaXe  Tobservation  d'un  cas  de  thyroldite  aiguë  ayant  pré- 
senté quelques  particularités  intéressantes:  intensité  des  phé- 
nomènes laryngés,  altération  de  Tétat  général,  absence  de  notions 
étiologiques  précises.  Comme  étiologie,  on  pourrait  incriminer  la 
grippe. 

MM.  Armand-Delille  et  Bbrtheaux  communiquent  un  cas 
classique  de  méningocèle  cérébro-spinale  chez  un  enfant  de  quatre 
mois,  chez  lequel  ils  ont,  pendant  un  mois,  pratiqué  chaque  jour 
la  ponction  lombaire.  Ils  ont  retiré  au  total  400  centimètres  cubes 
de  liquide  céphalo-rachidien.  L'enfanta  guéri. 


ANALYSES 

Statistique  du  Pavillon  de  la  Diphtérie  de  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades  (service  de  M.  Marfan),  de  1901  à  1905,  par  MM.  B. 
Weill-Hallé,  Leenhardt,  Detot,  Le  Play  et  Henri  Lemaire. 

Depuis  qu'il  en  a  pris  la  direction  en  1901,  M.  Marfan  a  fait 
publier,  tous  les  ans,  par  ses  internes,  la  statistique  du  pavillon 
de  la  diphtérie  de  Thôpital  des  Enfants-Malades  (i).  Ces  travaux, 

(1)  Benjamin  Weill-Hallé,  Soc.  méd.  des  hôp.^  12  juin  1903.  —  Leen- 
hardt, Ibid.^  22  janvier  1904.  —  Detot,  Ibid.,  2  décembre  1904.  —Le 
Play,  Ibid.j  6  décembre  1905.  —  Henri  Lemaire,  /6irf.,  15  février  1907. 
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pleins  dechidres  méthodiquement  classés,  seront  consultés  utile- 
ment par  tous  ceux- qui  font  des  recherches  sur  la  diphtérie.  Nous 
nous  bornerons  à  en  donner  ici  les  résultats  essentiels,  qui  confir- 
ment d'une  manière  éclatante  ce  que  nous  savions  déjà  de  l'eftica- 
cité  du  sérum  antidiphtérique.  Nous  rappellerons  qu'avant  l'emploi 
de  la  sérumthérapie,  c'est  à-dire  avant  1894,  la  mortalité  par 
diphtérie  dans  tous  les  hôpitaux  d'enfants  de  Paris  était  de  50  p.  100 
en  moyenne.  Voici  les  chiffres  des  statistiques  publiés  par  les 
internes  de  M.  Marfan.  Par  morlalilé  réduile,  on  entend  la  mor? 
talité  calculée  après  défalcation  des  cas  dans  lesquels  la  mort  s'est 
produite  moins  de  vingt-quatre  heures  après  l'entrée  à  Thôpital 
et  dans  lesquels  le  traitement  n'a  pu  agir  : 

Ann«^Aa  ^^^  Mortalité  Morlalilé 

Années.  observés.  globale.  réduite. 

1901-1902.  .     .     .  M22  21  »  p.  100  12,3  p.  100 

1902-1903.  .     .     .  l.OiS  15,8      —  11,1        — 

1903-I90i.  ...  605  14,2^    -  9    »        - 

1904-1905.  ...  561          7,60    —  5,47        — 

1905-1906.  .     .     ',  "534  10,11    —  6,97        — 

Pour  interpréter  les  chiffres,  il  faut  rappeler  que,  vers  la  lin  de 
1900,  a  commencé  une  épidémie  très  sévère  d'angines  malignes  et 
que  le  nombre  de  malades  du  Pavillon  a  plus  que  doublé  ;  cette 
épidémie  dura  jusque  vers  la  fin  de  1902. 

De  l'examen  de  ces  statistiques,  M.  Marfan  a  cru  pouvoir  déduire 
cette  loi  que,  dans  le  milieu  et  dans  les  conditions  où  il  observe, 
la  morlalité  par  diphtérie  dépend  avant  loul  de  la  fréquence  des 
angines  malignes  (l).  C'est  un  fait  dont  il  faudra  tenir  compte  dans 
l'appréciation  des  statistiques  futures,  particulièrement  lorsqu'on 
voudra  juger  la  valeur  d'un  traitement  A  noter,  à  ce  propos,  que 
M.  Marfan  a  exposé  dans  ses  leçons  et  continue  à  enseigner  une 
conception  particulière  de  la  diphtérie  maligne. 

Comme  facteurs  accessoires  de  la  mortalité  par  diphtérie,  on 
trouve  :  le  nombre  des  croups  nécessitant  une  intervenlion,  la 
fréquence  de  la  broncho-pneumonie  et  celle  de  certaines  associa- 
tions ;  ainsi  le  léger  relèvement  de  la  mortalité  observé  en  1905- 
1906  dépend  de  la  fréquence  de  l'association  :  rougeole-diphtérie. 


(1)  Soc.  méd.  des  hôp.,  2  décembre  IDOi. 


l82  REVUR    DES   MALADIES    DE    l'eNFANCE 

Bien  entendu,  tout  ceci  n'est  vrai  qu'en  supposant  le  traitement 
par  le  sérum  méthodiquement  institué.  Car,  sans  cela,  il  faudrait 
dire  que  le  facteur  principal  de  la  mortalité  par  diphtérie  est  Fab- 
sence  de  traitement  par  le  sérum. 

la  durée  de  rimmuDité  après  lei  injections  de  séram  antidiphté- 
rique, par  M.  SiTTLER.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1906,  vol.  XIV, 
p.  4;2. 

Ce  travail,  basé  sur  Télude  de  912  enfants  ayant  subi  des  injec- 
tions prophylactiques  de  sérum  antidiphtérique,  aboutit  aux  con- 
clusions suivantes  : 

L'injection  prophylactique  de  sérum  n'amène  une  immunité  de 
3  à  5  semaines  et  même  davantage  qu'à  la  condition  que  les  enfants 
immunisés  ne  se  trouvent  pas  trop  souvent  en  contact  avec  des 
diphtériques  ou  des  convalescents  de  diphtérie.  En  cas  d'un  tel 
contact,  quand  les  enfants  immunisés  séjournent  au  milieu  de 
diphtériques,  la  durée  de  l'immunité  peut  ne  pas  dépasser  10  à 
i5  jours.  Mais  dans  ces  m%mes  conditions,  les  enfants  non  immu- 
nisés contractent  la  diphtérie  bien  pkis  souvent  que  les  enfants 
ayant  reçu  des  injections  prophylactiques  de  sérum. 

Toutes  les  affections  catarrhales  et  autres  qui  lèsent  les  mu- 
queuses constituent,  même  chez  les  enfants  immunisés,  une  con- 
dition éminemment  favorable  à  l'apparition  de  la  diphtérie,  eu 
diminuant  en  même  temps  la  durée  de  l'immunité. 

Après  la  diphtérie  survenant  chez  des  enfants  ayant  subi  une 
iujection  prophylactique  de  sérum,  une  nouvelle  atteinte  de  diph- 
térie peut  survenir  d'une  façon  aussi  précoce  que  chez  les  enfants 
ayant  subi  seulement  une  injection  prophylactique  de  sérum. 

Les  exanthèmes  scarlatiniformes  généralisés,  quand  même  ils 
évoluent  sans  lièvre  et  sans  angine  marquée,  sont  le  plus  souvent 
de  véritables  affections  scarlatineuses. 

Bien  que  le  phénomène  de  l'anaphylaxie  survenant  après  plu- 
sieurs injections  n'ait  pas  la  gravité  qu'on  lui  attribue,  il  est  préfé- 
rable d'éviter  à  l'enfant  les  injections  répétées  en  l'isolant  après 
la  première  injection. 

Ulcère  rond  de  l'estomac  chez  une  fille  de  8  ans,  par  H.  Adlkr. 
Amev.  Journ,  of  med.  sciences^  1907,  vol.  CXXXIII,  n°  i,  p.  135. 

On  sait  que  l'hématémèse  par  ulcère  de  l'estomac  est  excessive- 
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ment  rare  chez  Tcnfant.  Le  cas  que  publie  M.  Adier  se  rapporte  à 
une  fillette  de  8  ans,  dans  les  antécédents  de  laquelle  on  note 
seulement  une  attaque  de  gastrite  aiguë  à  Tâge  de  2  ans.  Elle 
souffrait  depuis  deux  mois  de  gastralgie,  lorsqu  elle  eut  une  héma- 
témèse,  qui  se  répéta  le  lendemain  et  les  deux  jours  suivants. 
Soumise  pendant  cinq  semaines  à  la  diète  et  au  repos  au  lit,  elle 
guérit  assez  rapidement. 

Méniugite  purnlente  et  empyème  des  sinns  frontaux  au  cours 
d'une  fièvre  érnptive,  par  G.  Scholle.  Arch.  /'.  Kinderheilk., 
4906,  vol.  XLIV,  p.  306. 

L'auteur  rapporte  deux  observations,  une  de  rougeole  chez  un 
garçon  de  10  ans,  et  une  de  scarlatine  chez  une  fillette  de  6  ans, 
dans  lesquelles  la  mort  a  été  amenée  par  une  méningite  purulente 
consécutive  à  un  empyème  du  sinus  frontal,  empyème  découvert 
seulement  à  Tautopsie. 

Dans  les  deux  cas.  l'inflammation  très  vive  du  sinus  frontal  a 
amené  l'obstruction  du  canal  naso- frontal,  si  bien  que  l'écoule- 
ment du  pus  par  le  nez,  qui  aurait  pu  mettre  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic, ne  s'est  pas  produit.  Dans  le  premier  cas,  le  pus  accu- 
mulé dans  le  sinus  frontal  droit  devait  se  trouver  sous  une  très 
forte  pression,  car  l'enfant  a  présenté  pendant  la  vie  un  œdème 
de  la  paupière  droite,  de  1  exophtalmie,  symptômes  qui  furent 
attribués  —  à  tort  —  à  une  thrombose  du  sinus  consécutive  à 
l'otite  suppurée  qui  existait  en  même  temps. 

Les  modifications  du  sang  dans  les  oreillons,  par  J.  Wilb.  Arch, 
ofPedialrics,  1906,  vol.  XXUl,  n- 9,  p.  669. 

Les  recherches  que  l'auteur  a  faites  dans  vingt  cas  d'oreillons 
peuvent  se  résumer  comme  suit  : 

La  lymphocytose,  lymphocytose  absolue  et  relative,  est  un  sym- 
ptôme constant  dans  les  oreillons.  Elle  apparaît  dès  le  premier 
jour  de  la  fluxion  parotidiennc  et  persiste  jusqu'à  la  disparition 
de  la  tumeur.  Elle  est  plus  accusée  dans  les  cas  où  les  deux 
glandes  sont  prises,  plus. accusée  également  chez  les  enfants  et 
les  adolescents,  que  chez  les  adultes. 

Les  éosinophiles  sont  ordinairement  diminués  au  début  des 
oreillons,  mais  reviennent  à  la  normale  pendant  la  convalescence. 
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Les  basophiles  ne  sont  pas  influencés.  Les  polynucléaires  neu- 
trophiles,  qui  sont  en  rapport  inverse  de  celui  des  lymphocytes, 
tendent  à  augmenter  en  cas  d*orchite. 

L'hyperleucocytose  peut  s'observer  dans  les  oreillons,  mais 
elle  n'est  jamais  bien  accentuée. 

Méningite  avec  bacilles  diphtériques  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien, par  J.  MoRRELL  et  H.-E.  Wolf.  Journ.  of  îhe  Amer,  Med, 
Assoc,  1906,  et  Sem.  méd.,  1907,  n"  6. 

Cette  observation  a  trait  à  un  petit  garçon  de  4  mois  et  demi, 
entré  à  1  hôpital  avec  des  phénomènes  de  méningite.  Une  ponction 
lombaire,  pratiquée  quelques  heures  après  Tadmission  du  petit 
malade  dans  le  service,  donna  45  centimètres  cubes  d^liquide 
trouble,  dont  les  ensemencements  fournirent  un  microorganisme 
qui,  par  ses  caractères  morphologiques,  biologiques  et  culturaux, 
ressemblait  au  bacille  de  la  diphtérie.  Une  seconde  ponction, 
faite  quarante-huit  heures  plus  tard,  aboutit  [au  même  résultat. 
Dans  les  ensemencements  avec  du  mucus  provenant  du  nez  et  de 
la  gorge  du  nourrisson,  on  trouva,  à  côté  de  staphylocoques,  de 
streptocoques  et  de  pneumocoques,  un  bacille  rappelant  celui  qui 
avait  été  isolé  du  liquide  céphalo-rachidien. 

(Quatre  jours  après  son  admission,  l'enfant  reçut  une  injection 
de  sérum  antidiphtérique.  Mais,  malgré  cette  médication,  il  ne 
tarda  pas  à  succomber.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  tuberculose 
miliaire  généralisée  avec  broncho-pneumonie  et  méningite  tuber- 
culeuse et  exsudativc.  Les  ensemencements  faits  avec  du  sang 
recueilli  au  niveau  du  cœur  et  de  la  rate,  ainsi  qu'avec  du  liquide 
péritonéal  ou  péricardique,  restèrent  stériles.  Les  cultures  de 
la  sérosité  méningée  et  de  l'exsudat  prisa  la  base  de  l'hémisphère 
cérébral  ^^droit  donnèrent  le  même  microorganisme  qu'avaient 
fourni,  psndant  la  vie,  les  deux  ponctions  lombaires. 

Hémorragies  du  système  nerveux  central  dans  les  accouchements 
terminés  par  le  forceps,  par  A.  Couvelaire.  Annales  de  gyné- 
col,  et  dobslélrique,  1907,  u»  1. 

Les  faits  que  l'auteur  a  réunis  dans  son  travail  [peuvent  se 
résumer  de  la  façon  suivante  : 

Les  hémorragies  du  névraxe  consécutives  aux  applications 
du   forceps  ont  été  surtout  observées   lorsque  la  tête   fœtale. 
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entraînée  par  le  forceps,  a  eu  à  lutter  contre  une  résistance,  soit 
du  squelette,  soit  des  parties  molles  du  bassin. 

Le  plus  souvent,  les  hémorragies  siégeaient  à  distance  du 
point  d'application  de  l'agent  de  compression,  dans  la  moelle 
cervicale  et  le  bulbe.  L'excès  de  pression  intra-crânienne  tend  à. 
exagérer  l'engagement  des  amygdales  du  cervelet  dans  le  canal 
rachidien.  Ces  amygdales  peuvent  être,  ainsi  que  les  parties  voi- 
sines des  hémisphères  cérébelleux,  infiltrées  d'hémorragies  inter- 
stitielles. 

Des  lésions  vasculaires  préexistantes,  en  particulier  celles  de 
Thérédo-syphilis,  semblent  constituer  une  prédisposition  suffi- 
sante pour  déterminer  une  hémorragie  bulbo-médullaire,  à  Toc- 
casion  de  la  compression  minime  produite  par  le  forceps  appliqué 
dans  les  conditions  mécaniques  en  apparence  les  plus  simples. 

La  substance  cérébrale  était  indemne  chez  ces  nouveau-nés 
arrivés  an  terme  de  leur  développement  intra-utérin,  sauf  dans  un 
cas  d'à ttri lion  directe,  au  niveau  d'un  foyer  de  fracture  du  crâne. 
Par  contre,  des  foyers  hémorragiques  intra-cérébraux  ont  été 
observés  dans  18  p.  iOO  des  autopsies  de  prématurés  débiles , 
morts  plus  ou  moins  longtemps  après  une  naissance  spontanée 
et  facile. 

Cirrhose  alcoolique  du  foie,  par  E.  Jones.  Brit,  journ,  of  Childr, 
disease,  1907,  vol.  IV,  n**  i,  p.  i. 

Des  deux  observations  personnelles  que  l'auteur  publie  dans 
ce  travail  d'ensemble,  l'une  a  trait  à  une  fillette  de  3  ans,  à 
laquelle,  au  cours  d'une  coqueluche,  remontant  à  six  mois,* 
on  donnait  tous  les  jours  un  peu  de  brandy  deux  fois  par  jour. 

Après  la  convalescence  qui  fut  assez  longue,  les  parents  consta- 
tèrent que  leur  fillette  avait  le  ventre  volumineux.  A  1  hôpital  où 
cette  enfant  a  été  amenée,  on  constata  la  présence  d'une  ascite. 
Le  foie  hypertrophié  dépassait  de  trois  travers  de  doigts  le  rebord 
des  fausses  côtes;  son'  bord  était  dur,  tranchant.  La  rate  n'était 
pas  accessible  à  la  palpation.  L'urine  était  normale.  Pas  de  signes 
de  tuberculose,  malgré  l'aspect  cachectique  de  l'enfant. 

Sous  l'influence  de  la  diète,  l'ascite  disparut,  le  foie  diminua  de 
volume,  et  l'enfant  quitta  l'hôpital  dans  un  état  relativement 
satisfaisant. 
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La  seconde  observation  a  trait  à  une  fillette  de  16  mois,  restée 
pendant  plusieurs  n:ois  chez  sa  grand'mère,  qui,  pour  la  fortifier, 
lui  donnait  tous  les  jours  un  peu  de  vin.  A  l'hôpital,  où  cet 
enfant  a  été  amenée,  on  trouva,  en  fait  de  symptômes,  un  peu  de 
diarrhée,  du  subictère  ;  un  peu  de  liquide  libre  se  trouvait  dans 
Tabdomen  dislendu.  Le  foie,  légèrement  augmenté  de  volume, 
paraissait  induré.  La  rate  dépassait  le  rebord  costal  et  était  acces- 
sible à  la  palpation. 

Ici  encore,  sous  l'influence  du  traitement,  l'ascite  disparut, 
le  foie  diminua  de  volume,  et  l'enfant  se  rétablit  assez  rapide- 
ment. 

Hjrpotension  artérielle  d'origine  constitutionnelle  cheE  les  enfants. 
L.-F.  BisHOP,  Journ.  of  Ihe  Americ.  Med.  Assoc.j  1906,  et 
Sem.méd.,  1907,  n^  5. 

L'auteur  attire  l'attention  sur  un  syndrome  particulier  qu'il  a 
renc(  ntré  chez  les  enfants  et  qui  lui  semble  lié  à  une  hypotension 
artérielle  primitive  ou  consliiuiionnelley  ne  relevant  d'aucune  car- 
diopathie valvulaire,  d'aucune  lésion  du  myocarde  et  n'étant  pas 
congécutive  à  une  afTection  générale  [jIus  ou  moins  cacheclisante. 

L'élal  morbide  en  quchlicn  a  probablement  sou  poinlde  départ 
dans  le  système  nerveux,  encore  que  ses  manifestations  inté- 
ressent surtout  l'appareil  circulatoire,  les  petits  malades  ont 
généralement  une  pression  a'rterielle  très  faible.  Le  pouls  se  pré- 
sente a^ec  les  caractères  que  Ton  observe  chez  les  sujets  se  trou- 
vant en  pleine  prostration,  à  la  suite  d  une  maladie  aiguë  ou 
chronique.  Cn  De  note  pas  de  signes  propres  à  une  lésion  du  cœur, 
tels  que  dyspnée  ou  œdèmes,  et  les  fonctions  rénales  se  font  nor- 
malement. Far  contre,  on  constate  tcute  une  série  de  symptômes 
qui  témoignent  d'une  circulation  défectueuse  :  pieds  froids,  cons- 
tipation, éruptions  cutanées,  fréquentes,  etc.,  etc. 

Les  enfants  dont  il  s'agit  sont  particulièrement  sujets  aux 
aflccticns  calari  haks,  aux  désordres  fonctionnels  du  système  ner- 
veux, et  parfois  aux  syncopes. 

Au  point  de  vie  pathogéniquc,  M.   Hishop  serait  enclin  à  loca- 
liser la  cause  de  l'hypotension  dans  la  circulation  périphérique, 
et  l'expliqi  erait  par  un  relâcLemenl  des  vaso-moteurs,  qui  reten- 
tirait, à   son  tour,  sur   rectivilé  cardiaque,  celle-ci  ne   trouvant 
plus  son  stimulant  normal. 
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On  comprend  combien  il  importe  de  savoir  reconnaître  cet  état 
morbide  et  de  ne  pas  le  confondre  avec  une  hypotension  consécu- 
tive à  de  Tanémieou  à  une  affection  du  cœur.  Le  diagnostic  diffé- 
rentiel d'avec  une  cardiopathie  est,  toutefois,  facile  :  il  suffft  de 
prescrire  l'exercice  physique  et  d'observer  comment  le  petit 
malade  réagit  à  l'égard  de  ce  moyen  thérapeutique.  Autant,  en 
effet,  celui-ci  est  préjudiciableaux  cardiaques,  autant  il  se  montre 
utile  dans  les  cas  d'hypotension  d'origine  constitutionnelle.  C'est 
dire  que  l'exercice  devra  faire  à  peu  près  tous  les  frais  du  traite- 
ment. On  pourra  y  joindre  des  bains  chauds  de  courte  durée,  qui 
produisent,  en  pareille  occurrence, d'excellents  effets.  Par  contre, 
on  fera  bien  de  s'abstenir  de  la  balnéalion  froide,  que  les  malades 
en  question  supportent,  presque  toujours,  assez  mal. 
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Le  chlorure  de  calcium  dans  la  tétanie,  les  spasmes  de 
la  glotte,  la  laryngite  striduleuse,  les  convulsions.  Par 

Arnold  Netter, 

Je  désire  indiquer  les  bons  effets  des  sels  de  calcium  dans  un 
certain  nombre  d'affections  du  système  nerveux  et  montrer  que 
ces  elîets  cadrent  à  merveille  avec  les  notions  nouvelles  de  l'équi- 
libre nécessaire  entre  les  ions  et  de  l'action  antagoniste,  anti- 
toxique  de  l'ion  calcique.  Je  commencerai  par  l'application  de  ce 
traitement  dans  la  tétanie.  Je  ne  dispose,  pour  le  moment,  que  de 
3  cas,  ce  qui  n'est  pas  étonnant  en  présence  de  la  rareté  de  cette 
affeclion  à  Paris,  mais  la  netteté  et  la  rapidité  de  la  guérison 
dans  ces  3  cas  compensent,  à  mon  sens,  le  petit  nombre  de  nos 
observations. 

11  s'agit  de  nourrissons  traités  dans  mon  service  ou  à  la  consul- 
tation de  l'hôpital  Trousseau. 

Le  premier,  âgé  de  i3  mois,  était  entré  à  la  crèche  le  20  avril  1906, 

au  sixième  jour  d'une  pneumonie  accompagnée  de  diarrhée.  Une 

détente  de  la  fièvre,  qui  tomba  à  37», 4  le  24  avril,  ne  se  prolongea 

point  et  lapyrexie  ne  fut  définitivement  réalisée  que  le  29  avril 

au  soir,  37<». 
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Dans  les  huit  derniers  jours  la  diarrhée  s'était  encore  accentuée. 

Le  28  avril,  premiers  signes  de  contracture  des  extrémités,  qui 
s'accentue  le  29  et  le  30  ;  marques  aux  mains  et  aux  orteils.  Le 
signe  de  Trousseau  (accentuation  de  la  contracture  après  la  pres- 
sion concentrique  du  bras  est  très  net. 

Nous  donnons  2  grammes  de  chlorure  de  calcium  le  30  avril. 

Les  effets  sont  extrêmement  prompts.  A  4  heures  de  l'après- 
midi,  la  contracture  commence  à  disparaître. 

11  n'y  en  a  plus  trace  le  i*^"  mai  et  il  devient  impossible  de  la 
faire  reparaître  au  moyen  de  la  constriclion  du  bras. 

L'enfant  quitte  l'hôpital  le  3  mai. 

Le  46  février  1907,  le  docteur  Bail  et  M.  Touraine  me  présentent 
une  iillette  do  15  mois,  élevée  au  sein  pendant  3  mois,  puis  nour- 
rie exclusivement  au  verre  avec  du  lait  de  vache  bouilli. 

La  mère  a  remarqué,  le  15  février,  que  l'enfant  a  les  mains  et 
les  pieds  raides,  sans  pouvoir  fixer  si  le  début  a  été  brutal  ou  pro- 
gressif. 

Nous  constatons,  comme  eux,  qu'il  s'agit  de  tétanie  portant  sur 
les  extrémités  inférieures  comme  sur  les  extrémités  supérieures, 
avec  signe  de  Trousseau  et  signe  de  Chvostek-Weiss  à  la  per* 
cussion  la  plus  légère. 

Sur  nos  conseils,  on  prescrit  à  l'enfant  du  chlorure  de  calcium. 
Celui-ci  est  donné  à  dose  plus  faible  que  je  ne  le  pensais,  0,io  par 
jour. 

L'effet  est  déjà  très  marqué  le  20  février.  La  main  est  encore 
légèrement  contracturée,  les  orteils  fléchis.  Le  signe  de  Trousseau 
a  conservé  sa  première  intensité.  Le  signe  de  Chvoslek-Weiss  est 
moins  rapide  et  moins  intense.  On  continue  le  traitement  sans 
modifications. 

La  mère  revient  pour  la  troisième  fois  le  23  février.  La  guérisoD 
semble  complète.  11  n'y  a  plus  aucune  raideur  dans  les  membres. 
Plus  de  contraction  sous  l'influence  de  la  compression  du  membre 
ni  de  la  percussion  du  facial.  L'enfant  est  calme,  l'agitation  a  dis- 
paru. Toutes  les  fonctions  sont  normales. 

Je  n*ai  pu  retrouver  la  troisième  observation. 

En  résume,  sous  la  seule  adminislralion  du  chlorure  de  calcium 
nous  avons  obtenu^  dans  3  cas,  la  prompte  guérison  de  la  léianie. 
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Celle  guérison  esl  survenue  avec  une  rapidilé  plus  grande  dans  le 
cas  où  la  dose  administrée  a  élé  plus  élevée. 

L'efficacité  des  sels  de  calcium  ne  semble  donc  pas  pouvoir 
être  mise  en  doute.  Nous  allons  maintenant  voir  successivement 
s'il  existe  des»  raisons  étiologiques  ou  anatomiques  permettant 
d'expliquer  l'utilité  de  CaCP  dans  la  tétanie,  si  cette  administra- 
tion est  justifiée  par  les  notions  physiologiques  et  biologiques 
récentes,  si  enfin  on  peut  invoquer  des  précédents  en  thérapeu- 
tique. 

♦ 
«  « 

La  tétanie  apparaît  surtout  dans  le  jeune  âge.  Chez  les  adultes, 
elle  se  développe  au  cours  de  la  lactation,  à  la  suite  de  diarrhées 
abondantes,  après  certaines  intoxications,  etc.  Quelques-unes  de 
ces  conditions  étiologiques  sont  en  relation  manifeste  avec  un 
appauvrissement  du  sang  et  des  tissus  en  sels  de  calcium.  Il  en 
est  évidemment  ainsi  de  la  lactation,  des  grandes  spoliations  à  la 
suite  de  diarrhée,  de  la  période  d'accroissement  des  enfants,  où  le 
calcium  est  attiré  vers  le  tissu  osseux  ;  la  coexistence  classique 
de  la  tétanie  et  du  rachitisme  évoque  également  Tidée  d'une  insuf- 
fisance calcaire  (1). 

Oddo  et  Sa  ries  ont  trouvé  dans  les  urines  d'un  enfant  tétanique 
une  teneur  exagérée  en  phosphate  calcaire,  ce  qui  peut  être  inter- 
prété en  faveur  de  la  déperdition  en  sels  de  chaux. 

Robert  Quest,  en  1905,  analysant  le  cerveau  de  3  enfants  morts 
de  tétanie,  a  trouvé  une  teneur  absolue  et  relative  très  faible  en 
calcium. 

La  teneur  en  calcium  a  été  de  0,041  ;  0,047  ;  0,0535.  Le  rapport 

^-  de  269,  240,  226  au  lieu  de  150  à  160,  moyenne  chez  les  enfants 

normaux  du  même  âge. 

L*aclion  modératrice  des  sels  de  calcium  sur  le  système  nerveux 
et  musculaire  a  été  mise  en  lumière  par  les  travaux  de  Jacques 
Lœb  et  des  auteurs  italiens. 

Le  premier  a  montré  qu'en  plaçant  un  muscle  dans  une  solution 

(1)  SlWesivi  [Gazela  degli  ospedaîij  12  août  1906)  a  émis  l'idée  que 
r.ertains  accidenls  de  la  puerpéralité,  éclampsie,  tétanie,  etc.,  pou- 
vaient s'expliquer  par  l'appauvrissement  de  l'organisme  en  calcium. 
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d'un  sel  de  soude  dont  les  acides  précipitent  le  calcium,  on  fait 
apparaître  des  contractions  rythmiques  analogues  à  celles  qui  se 
manifestent  quand  on  plonge  le  muscle  dans  une  solution  de  NaCI 
et  plus  marquées  encore.  Ces  effets  cessent  si  on  introduit  de 
nouveau  des  sels  de  calcium.  * 

L'action  est  non  moins  marquée  au  point  de  vue  de  l'hyperexci- 
tabilité  cutanée  qui  apparaît  quand  la  patte  de  grenouille  est  placée 
dans  la  solution  de  sels  de  sodium,  disparaît  après  addition  de  sels 
solubles  de  calcium- 

Sabbatani,  Roncoroni  et  Regoli  ont  mis  en  évidence  la  même 
influence  modératrice  du  calcium  sur  Texcitabilité  de  Técorce 
cérébrale. 

Les  bons  effets  du  régime  lacté  dans  le  traitement  des  tétanies 
peuvent  enfin  être  interprétés  en  faveur  du  traitement  que  nous 
avons  préconisé. 

La  tétanie  n'est  pas  la  seule  affection  nerveuse  de  Tenfance  dans 
laquelle  l'administration  des  sels  de  calciumnousadonné  de  bons 
résultats.  Nous  avons  obtenu  des  succès  parfois  aussi  éclatants 
dans  le  traitement  du  spasme  de  la  glotte,  des  convulsions,  de  la 
laryngite  striduleuse. 

Nous  ne  devons  pas  négliger  de  mentionner  à  cette  occasion  un 
mémoire  récent  de  Sloeitzner  (1)  dont  les  conclusions  sont  diamé- 
tralement opposées  à  notre  thèse.  Sloeitzner  allribue  la  tétanie  à 
une  intoxication  par  le  calcium.  Exceptionnelle  chez  les  enfants 
nourris  au  sein,  elle  se  voit  chez  ceux  qui  reçoivent  du  lait  de 
vache.  On  la  fait  disparaître  par  la  diète  hydrique,  puis  reparaître 
après  administration  de  sels  de  chaux.  Tandis  que,  donné  par 
nous,  le  calcium  guér^it  la  tétanie  ;  administré  par  Sloeitzner,  il  la 
produit.  Il  semblerait  que  ces  résultats  eussent  été  inconciliables. 

En  y  réfléchissant,  il  n'en  est  rien.  Loeb  et  ses  élèves  ont  montré 
que  r action  modératrice  du  calcium  n  apparaît  que  pour  une  con- 
centration déterminée,  de  même  que  son  influence  sur  la  coagula  - 
tion  du  sang,  du  lait  et  sur  les  diverses  diastases.  Si  Von  dépasse 
la  limile  optima,  il  y  a  une  action  opposée,  phénomène  de  réversi^ 
bilité.  Les  malades  de  Stoeltzner  avaient  déjà  trop  de  calcium  ,  le 
lait  de  vache  renfermant  cinq  fois  plus  de  calcium  que  le  lait  de 
femme.  En  pareil  cas,  une  introduction  nouvelle  de  calcium  ne 

(1)  Stoeltzner.  Die  Kindertelanie  (Spasmophilie)  als  Calcium vergif— 
tung.  Jahrbuch  fur  Kinderheilkunde,  1906. 
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peut  qu'être  fâcheuse,  en  accentuant  davantage  encore  la  rupture 
de  l'équilibre  (1). 


CORRESPONDANCE 

Dans  l'analyse  que  nous  avons  publiée  récemment  du  Ilandbuch 
fier  Kinderheilkunde  de  MM.  Pfaundler  et  Schlossmvnn,  nous 
regrettions  le  peu  de  place  donnée  à  la  bibliographie  française. 

Le  professeur  Rudolf  Fischl  (de  Prague)  nous  écrit  que,  pour  sa 

part,  il  ne  mérite  pas  ce  reproche.   Nous  nous  faisons  un  plaisir 

de  rendre  à  notre  très  estimé  confrère  la  justice  qui  lui  est  due  ; 

la  collaboration  du  professeur  Fischl  au  traité  français  des  maladies 

de  l'enfance,  les  articles  qu'il   a  bien  voulu  publier  dans  cette 

Hevue,  prouvent  qu'il  connaît,  autant  que  qui  que  ce  soit,  notre 

littérature  et  qu'il  lui  donne  la  place  qu'elle  mi^rite. 

L.  Cx. 
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Traité  des  Maladies  familiales  et  des  Maladies  congénitales,  par  le 
docteur  E.  Apert,  médecin  des  hôpitaux.  J.-B.  Baillièreet  fils, 
édit.  Paris,  4907. 

Les  questions  que  soulève  ce    Traité  des  Maladies  familiales 
sont  d'actualité.  Autant  sont  bien  élucidées,  depuis  les  décou- 
vertes de  Pasteur,  les  causes  des  maladies  infectieuses,  autant 
nous  sommes  peu  renseignés  sur  l'origine  des  maladies  familiales. 
Elles  ont,  pourtant,  une  grande  importance.    Le  docteur   Apert 
donne  une  liste  étendue  de  ces  lésions  et  de  ces  troubles  fonctionnels 
familiaux.   En  réunissant  les  documents,  jusqu'ici  épGirs,  relatifs 
à  ces  maladies,   il  a  fait  un  travail  utile  et  comblé  une  lacune 
importante.  Nous  ne  possédans  en  effet  encore  aucun  travail  d'en  - 
semble  sur  les  maladies  familiales. 

(i;  Communication  à  la  Société  de  biologie.  Séance  du  9  mars  1907. 
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Voici  un  aperçu  des  matières  traitées  dans  cet  ouvrage  : 
Les  malformations  cardiaques.  Les  malformations  des  extré- 
mités. La  malformation  congénitalede  la  hanche.  L'achondroplasie. 
Les  becs-de>lièvre,  les  anomalies  auriculaires  et  oculaires.  Les 
monstruosités  cranio-verlébrales.  Les  malformations  des  organes 
génitaux  et  1  hermaphrodisme.  Les  malformations  congénitales. Les 
maladies  familiales  du  système  locomoteur,  des  organes  sensoriels, 
de  la  peau,  du  sang,  des  viscères.  La  disposition  familiale  à  cer- 
taines infections  et  à  certaines  intoxications.  Modes  héréditaires 
variables  des  affections  familiales.  Les  tempéraments  familiaux  et 
les  diathèscs,  amorces  des  maladies  familiales. 
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Nélaton  et  Ombrédannb.  —  Les  Autoplasties  (Lèvres,  joues, 
oreilles,  membres,  tronc).  Un  vol.  du  Traité  de  médecine  opé- 
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Nouveau  procédé  de  détubage  par  expression  digitale, 

par  A.-B.  Marfan. 

Je  me  propose  d'étudier  ici  un  nouveau  procédé  de  détu^ 
bage  par  expression  digitale,  procédé  que  j'ai  fait  connaître 
sommairement  à  la  Société  de  Pédiatrie  le  19  mars  1907! 
Pour  en  mieux  faire  comprendre  les  avantages,  je  crois 
nécessaire  de  passer  d'abord  en  revue  les  diverses  méthodes 
qui  sont  employées,  à  l'heure  présente,  pour  extraire  les 
tubes  du  larynx. 


I 


Ces  méthodes  sont  au  nombre  de  trois  : 

1"*  La  première,  la  plus  simple  en  apparence,  est  celle  qu'emr 
ployait  Bouchut;  elle  consiste  à  laisser  le  fil  de  sûreté  et  à  le 
fixer  extérieurement  sur  la  joue  avec  du  coUodion  ;  quand  on 
veut  détuber,  il  suffit  de  tirer  sur  ce  fil.  Ce  procédé  parais- 
sait abandonné  lorsqu'on  y  est  revenu,  il  y  a  peu  de  temps,  à 
l'étranger,  particulièrement  en  Autriche,  sous  l'impulsion  de 
faits  dont  je  vais  parler.  J'ai  donc  voulu  savoir  s'il  pourrait 
entrer  dans  la  pratique  courante.  Après  quelques  essais,  j'ai 
le  regret  de  dire  que  je  ne  le  crois  pas. 

Pour  éviter  que  l'enfant  n'arrache  le  fîl  qui  l'incommode, 
on  est  obligé  de  le  ligoter  avec  soin,  ce  qui  est  déjà  une  dif- 
ficulté. Mais,  fréquemment,  le  ligotage  ne  suffit  pas.  Le  ma- 
lade peut  casser  le  fil  avec  ses  dents  et  l'extubation  par  ce 
procédé  devient  impossible.  Pour  éviter  cet  inconvénient, 
j'ai  fait  passer  le  fil  entre  deux  dents  ;  mais,  avec  des  mou- 
vements de  sa  langue,  l'enfant  finit  par  le  faire  sortir  de 
l'interstice  dentaire  et  alors  il  le  casse.  Si  bien  que  les  cas  où 
l'extraction  par  le  fil  a  été  possible  ont  été  peu  nombreux.  Et, 
même  dans  ceux-ci  «  le  procédé  n'est  pas  dénué  d'ineonvé^ 
nients  ;  le  fil  détermine  parfois  des  ulcérations  des  corn- 
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missurcs  labiales;  de  plus,  son  contact  avec  la  base  de  la 
langue  peut  provoquer  un  état  nauséeux  très  pénible,  qui  se 
révèle  par  de  fréquents  efforts  de  vomissements. 

2*  C'est  sans  doute  .pour  s'être  heurté  à  ces  difficultés  que 
O'Dwyer  eut  recours  à  Textraction  instrumentale.  Il  se  ser- 
>vit  d'une  pince  dont  les  mors  sont  introduits  dans  rorifice 
supérieur  du  tube  et,  en  s'écartant,  le  Gxent  et  permettent  de 
le  retirer.  Tous  ceux  qui  ont  pratiqué  l'extraction  instrumen- 
tale savent  combien  elle  est  difficile;  elle  est  beaucoup  plus 
ardue  que  le  tubage  lui-même.  Seul, un  médecin  rompu  à  cette 
opération,est  à  peu  près  sûr  de  retirer  le  tube  assez  rapide- 
ment. Or,  en  cas  d'obstruction  brusque  et  complète  du  tube 
par  une  fausse  membrane, ne  pas  pouvoir  retirer  le  tube  immé- 
diatement, c'est  presque  fatalement  laisser  mourir  le  malade. 
L'extraction  instrumentale  expose  donc  à  de  telles  alertes 
que  les  médecins  qui  n'ont  pas  voulu  ou  n'ont  pas  pu  em- 
ployer le  troisième  procédé,  celui  de  Ténucléation  digitale, 
ont  cherché,  comme  nous  le  disions,  à  revenir  au  vieux  pro- 
cédé de  Bouchut,  et  ont  laissé  le  fil  à  demeure,  quitte,  si 
l'enfant  le  casse,  à  user  de  l'extracteur  (i). 

3®  La  troisième  méthode  de  détubage  a  été  découverte  par 
M.  Bayeux  en  1895  ;  c'est  Ténucléation  digitale  du  tube  ;  elle 
ne  nécessite  aucun  instrument.  Je  rappelle  brièvement  en 
quoi  elle  consiste.  L'enfant  est  assis  sur  une  personne  qui 
le  maintient  solidement  ;  les  bras  sont  ramenés  en  arrière 
de  façon  à  projeter  le  cou  en  avant.  L'opérateur  s'assied  en 
face  du  patient  ;  de  sa  main  gauche,  il  saisit  la  tête  et  la 
porte  en  arrière  ;  de  sa  main  droite  il  embrasse  le  cou  de  fa- 
çon que  son  pouce  soit  sur  la  trachée,  au  niveau  de  l'extré 
mité  inférieure  du  tube  (c'est-à-dire  un  peu  au-dessous  du 


(1)  M.  Froin  a  fait  perforer  la  partie  postérieure  de  la  lôle  des  tubes 
qu'il  emploie,  de  manière  à  pouvoir  les  extraire  avec  une  sorte  de 
crochet  mousse.  Ainsi,  Textraction  est,  en  général,  un  peu  plus  facile 
qu'avec  la  pince  d'O'Dwyer  ;  mais  elle  exige  l'emploi  de  l'ouvre-bouche 
et  ne  laisse  pas  quelquefois  d'être  assez  laborieuse.  On  peut  en 
somme  lui  adresser  les  mêmes  objections  qu'à  l'extraction  par  la  pince 
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cricoïde,  s'il  s'agit  d'un  tube  court).  Alors,  il  accomplit  si- 
multanément deux  actes  :  i®  il  fléchit  la  tôte  en  la  ramenant 
en  avant  ;  7?  il  presse  en  même  temps  sur  la  trachée  avec  le 
pouce  droit,  d'avant  en  arrière,  comme  s'il  voulait  l'appliquer 
assez  fortement  sur  la  colonne  vertébrale.  Le  tube  sort  du 
larynx  et  l'enfant  le  crache  au  dehors.  Ayant  une  expérience 
étendue  de  tous  les  procédés  d'extubation,  je  suis  arrivé  à  re- 
garder l'énucléatiou  digitale  comme  le  procédé  de  choix  et 
j'exprime  encore  une  fois  ma  conviction  que,  sans  la  découverte 
de  M.  Bayeux,  le  tubage  n'aurait  pas  détrôné  la  trachéoto- 
mie avec  autant  de  facilité.  Ce  n'est  pas  tout  de  mettre  un 
tube  dans  le  larynx  ;  il  faut  encore  pouvoir  le  retirer  rapide- 
ment quand  cela  est  nécessaire. 

Des  critiques  ont  été  adressées  à  l'énucléatiou.  Certaines 
sont  injustes  et  proviennent  le  plus  souvent  de  personnes  qui 
manquent  d'une  expérience  suffisante.  Quelques-unes  sont 
fondées  et,  bien  qu'elles  n*empéchent  pas  le  procédé  d'être 
supérieur  à  tous  les  autres,  il  importe  de  les  examiner. 

Tout  d'abord,  pour  que  l'énucléatiou  soit  réellement  facile 
et  puisse  devenir  d'une  application  courante,  on  a  été  obligé 
de  raccourcir  les  tubes  longs  d'O'Dwyer.  MM.  Bayeux  et  Se- 
vestre  ont  donc  employé  un  tube  courte  qui  n'est  qu'un  tube 
long  d'O'Dwyer  dont  on  a  retranché  la  plus  grande  partie 
de  la  portion  inférieure  ou  sous- ventrale.  Or,  ces  tubes 
courts,  faciles  à  énucléer,  ont  des  défauts.  Ils  sont  souvent 
plus  difficiles  à  introduire  que  les  tubes  longs  et  cela  pour 
deux  raisons.  La  première  résulte  de  ce  que  l'extrémité  infé- 
rieure du  tube  court  garni  du  mandrin  est  plus  grosse,  plus 
massive,  que  celle  du  tube  long  et  entre  moins  facilement 
dans  le  larynx,  inconvénient  auquel  ne  remédie  qu'incom- 
plètement l'aplanissement  des  faces  latérales  de  l'extrémité 
inférieure  du  tube;  la  seconde,  c'est  que,  lorsque  l'orifice  la- 
ryngé est  profond,  avec  l'introducteur  garni  d'un  tube  court, 
on  a  quelquefois  de  la  peine  à  le  bien  atteindre  et  à  y  péné- 
trer. De  plus,  il  peut  arriver,  par  exemple,  en  cas  de  diphtérie 
trachéale,  que  la  dyspnée  persiste  après  l'introduction  d'un 
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tube  court  et  disparaisse  quand  ou  Ta  remplacé  par  un  tube 
long  ;  ce  qui  s^explique  aisément  si  on  songe  que  le  tube  long 
descend  presque  jusqu'à  la  bifurcation  bronchique,  alors 
que  le  tube  court  ne  dépasse  guère  le  troisième  anneau  tra- 
chéal. Je  suis  parvenu  à  supprimer  presque  complètement 
les  inconvénients  du  tube  court  en  faisant  construire  des 
tubes  moyens,  c'est-à-dire  plus  courts  que  ceux  d'O'Dwyer  et 
plus  longs  que  ceux  de  M.  Sevestre,  Ces  tubes  s'introduisent 
aisément,  s'énucléent  aussi  facilement  que  les  courts  et  per- 
mettent le  rétablissement  de  la  respiration  à  peu  près  aussi 
bien  que  les  tubes  longs.  Je  leur  ai  fait  adapter  mon  mandrin 
flexible.  Le  tableau  suivant  donne  les  longueurs  des  trois  va- 
riétés de  tubes. 


LONGUEUR 

des 

Tubes  longs 
d'O'Dwyer  avec 
mandrin  articalé 

Tubes  courts 

de  Sevestre 

avec  mandrin  rigide 

Tubes  moyens 

avec  mandrin 

flexible 

N°M    .    . 

38 

■■ 
27 

32 

2    .    . 

43 

31 

37 

3    . 

50 

35 

4i 

4    . 

55 

39 

48 

5    . 

63 

43 

52 

6    . 

68 

48 

56 

Avec  ces  tubes  courts  ou  moyens,  Ténucléation  digitale 
n'offre  en  général  presque  aucune  difficulté  ;  la  surveillante 
et  même  les  infirmières  spécialement  chargées  des  enfants 
tubes  la  pratiquent  avec  succès  en  cas  d'obstruction  brusque. 
Toutefois,  il  arrive  qu'on  ne  réussisse  pas  du  premier  coup 
et  qu'on  soit  obligé  de  faire  deux  ou  trois  tentatives  succes- 
sives avant  d'extraire  le  tube  ;  quelquefois,  en  raison  de  l'in- 
docilité de  l'enfant  ou  de  la  résistance  des  muscles  ou  d'une 
certaine  rigidité  de  la  trachée,  on  est  conduit  à  faire  une 
pression  plus  forte  que  celle  qui  conviendrait  pour  ne  pas 
léser  la  muqueuse  trachéale.  Ailleurs,  le  tube  ne  sort  du  la- 
rynx qu'incomplètement  et,  après  flexion  de  la  tête  en  avant. 


NOUVEAU   PROCÉDÉ   DE   DÉTUBAGE  IQJ 

Tenfant  n*expulse  rien,  on  est  alors  obligé  de  lui  secouer  vi- 
vement  le  chef  pendant  un  instant  en  lui  disant  :  «  Crache» 
crache  »,  pour  arriver  à  faire  tomber  le  tube.  Encore  n*y 
parvient-on  pas  toujours  et  est-on  obligé  parfois  de  re« 
commencer  la  manœuvre.  Cependant,  je  le  répète,  Ténucléa* 
tion  digitale  des  tubes  courts  ou  moyens  est  une  opération 
facile,  qu'on  arrive  à  réussir  très  vite. 

Par  contre,  il  est  plus  difficile  d'extraire  par  ce  procédé 
les  tubes  longs  d'0*Dwyer.  Certes,  avec  de  l'expérience,  on 
y  arrive  et,  pour  ma  part,  je  Tai  fait  un  grand  nombre  de 
fois.  Pour  réussir,  il  faut  forcer  Thyperextension  de  la  tête 
de  manière  à  faire  remonter  Textrémité  inférieure  du  tube 
au-dessus  de  la  fourchette  sternale  et  placer  le  pouce  juste  au- 
dessus  de  celle-ci,  mais  le  tube  long  énucléé  remonte  parfois 
derrière  le  voile  du  palais  et  sa  tête  vient  buter  sur  la  voûte 
du  cavum  pharyngien  ;  on  ne  peut  alors  le  dégager  qu'avec 
une  pince  un  peu  longue  et  ce  dégagement,  qui  exige  la  mise 
en  place  de  Touvre-bouche,  est  quelquefois  difficile  et  très 
pénible  pour  le  malade. 

Enfin,  à  mon  sens,  Ténucléation  par  le  procédé  de  Bayeux 
ne  doit  pas  s'appliquer  aux  tubes  sans  mandrin,  dont  l'ex- 
trémité inférieure  se  termine  soit  par  un  biseau  latéral  (tubes 
de  Ferroud,  d'Âvendafio),  soit  par  une  anse  médiane  (tube  de 
Froin).  D'abord,  il  arrive  souvent  que,  malgré  plusieurs  ten- 
tatives d'énucléation,  on  n'arrive  pas  à  faire  sortir  le  tube, 
parce  que  le  pouce  n'a  pas  de  prise  sur  son  extrémité  infé- 
rieure effilée.  De  plus,  ces  tentatives  infructueuses  d'énu- 
cléation peuvent  faire  tourner  le  tube  sur  son  axe  et  rendre 
latérale  la  partie  antérieure  ;  de  nouvelles  tentatives  d'énu- 
cléation ont  alors  encore  moins  de  chance  de  réussir.  On  est 
obligé  de  recourir  à  l'extracteur  ;  mais  son  introduction  est 
parfois  très  difficile  parce  que  le  grand  axe  de  l'orifice  el- 
liptique du  tube  se  trouve  transversal  et  non  antéro-posté- 
rieur  ;  dans  les  essais  qu'on  fait  pour  le  faire  pénétrer,  on 
presse  forcément  sur  la  tête  du  tube;  or  la  partie  antérieure 
de  celle-ci,  partie  non  saillante,  est  devenue  latérale  et  la 
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corde  vocale  de  ce  côté  ne  peut  la  soutenir  ;  les  pressions  du 
Jjec  de  l'extraclèur  risquent  de  faire  descendre  le  tube,  sur- 
tout si  celui-ci  est  trop  petit  pour  Tâge  du  sujet.  Ainsi  pourra 
se  produire  un  accident  grave  :  la  chute  du  tube  dans  la  tra- 
chée. Pour  l'éviter,  le  mieux  est  de  ne  pas  énucléer  les  tubes 
sans  mandrin,  terminés  par  un  biseau  ou  une  anse. 

n 

Le  nouveau  procédé  de  détubage  que  je  vais  décrire  dérive 
de  celui  de  M.  Bayeux;  il  en  a  tous  les  avantages,  mais  il.n*en 
présenteras  les  inconvénients.  Avec  lui,  on  extrait  les  tubes 
courts  et  moyens  encore  plus  facilement  qu*avec  Ténucléation 
ordinaire;  déplus,  on  enlève  les  tubes  longs  avec  autant  d'ai- 
sance que  les  tubes  courts  ;  et  cela  sans  efTort,  presque  toujours 
du  premier  coup  ;  il  permet  enfin  Textraction  des  tubes  sans 
mandrin,  dont  l'extrémité  se  termine  par  un  biseau  latéral  ou 
une  anse  médiane,  non  pas  aussi  facilement  que  celle  des 
tubes  à  mandrin,  mais  tout  au  moins  à  coup  sûr  et  sans  dan- 
ger. 
.    Voici  en  quoi  il  consiste: 

L'enfant  h  déluber  est  couché  à  plat  ventre  sur  une  table 
quelconque,  de  manière  que  sa  tête  et  son  cou  en  dépassent 
le  bord  et  portent  à  vide.  Un  aide  maintient  l'enfant  dans 
cette  position  en  se  couchant  sur  ses  jambes  et  en  lui  fixant  les 
mains.  L'opérateur  soutient  la  tête  du  patient  avec  sa  main 
gauche  appliquée  sur  le  front,  de  manière  que  son  pouce  soit 
sur  la  tempe  droite  et  ses  quaîre  derniers  doigts  sur  la  tempe 
gauche.  Sa  main  droite  embrasse  le  cou  du  patient,  le 
pouce  étant  sur  la  nuque,  la  pulpe  de  l'index  sur  la  partie 
sus-sternale  de  la  trachée  et  les  trois  derniers  doigts  recour- 
bés dans  la  paume.  C'est  la  pulpe  de  tindex  de  la  main 
droite  qui  va  procéder  à  Pexpression  du  tube.  L'enfant  étant 
en  situation  et  le  médecin  ayant  bien  placé  ses  deux  mains, 
l'opération  peut  commencer.  Dans  un  premier  temps  (fig.  1), 
la  main  gauche  élève  la  tête  de  l'opéré,  très  peu  s'il  s'agit 
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Fio.  1.  —  Niiuveau  procédé  de  délubage  par  e:ipression'digitals. 
Premier  temps. 


Fie,  3.  —  Nouveau  procédé,  de  détuboiçe.  par  cxpresBion  digitale 
Deuxième  temps. 
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d'un  tube  court,  un  peu  plus  s*il  s'agit  d'un  tube  moyen  ou 
long  ;  la  pulpe  de  l'index  droit  se  place  entre  la  fourchette 
sternale  et  Textrémité  inférieure  du  tube,  c'est-à-dire  immé- 
diatement au-dessus  (i)  de  la  fourchette  sternale,  si  c'est  un 
tube  long,  un  peu  plus  près  du  larynx,  s'il  s'agit  d'un  tube 
moyen  ou  court.  La  pulpe  de  l'index  a  une  sensibilité  tactile 
supérieure  à  celle  de  la  pulpe  du  pouce,  et  il  suffit  de  la  pro- 
mener, en  appuyant  doucement  sur  la  face  antérieure  de  la 
trachée  et  en  allant  du  sternum  vers  le  larynx,  pour  qu'elle 
sente  l'extrémité  inférieure  du  tube.  La  pulpe  de  l'index  se 
place  donc  immédiatement  au-dessous  d'elle. 

Dans  un  second  temps  (fig.  2),  l'opérateur  abaisse  légère- 
ment la  tête  du  patient,  en  même  temps  que  son  index  droit 
appuie  un  peu  fortement  sur  la  trachée  en  se  dirigeant  du 
côté  du  larynx,  de  manière  à  faire  une  légère  expression 
plutôt  qu'une  simple  énucléation  du  tube.  Celui-ci  chemine 
vers  la  gorge  et  aussitôt  que  sa  tête  a  atteint  l'isthme  du 
gosier,  il  bascule  sous  l'influence  de  la  pesanteur,  pénètre 
dans  la  bouche  et  en  sort  pour  tomber  dans  une  cuvette  placée 
au-dessous  de  la  tête  du  patient.  L'opération  est  d'une  grande 
simplicité  et  réussit  presque  toujours  du  premier  coup  ;  et 
cela,  suivant  le  mot  d'un  assistant,  «  sans  qu'on  ait  l'air  d'y 
toucher  ». 

On  voit,  sans  qu'il  soit  besoin  d'y  insister,  en  quoi  ce  pro- 
cédé d'expression  diffère  de  l'énucléation  de  Bayeux.  Les 
deux  différences  essentielles  sont  :  la  première,  que  l'enfant, 
au  lieu  d'être  assis  le  tronc  vertical,  est  couché  horizontale- 
ment et  à  plat  ventre  ;  la  seconde,  que  ce  n'est  plus  le  pouce 
qui  énuclée,  c'est  l'index  de  la  main  droite  qui  exprime. 


(1)  En  raison  de  la  position  de  l'enfant,  on  pourrait  dire  :  «  immé- 
diatement en  avant  ». 
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III 


Depuis  le  commencement  de  février  1907,  tous  les  détu- 
bages du  pavillon  ont  été  exécutés  avec  ce  nouveau  procédé. 
Celui-ci  a  été  appliqué  à  l'extraction  des  tubes  les  plus  variés  : 
des  tubes  courts  de  Sevestre,  des  tubes  moyens  à  mandrin 
flexible  de  Marfan,  des  tubes  longs  d'O'Dwyer,  des  tubes 
8ans  mandrin  et  à  biseau  latéral  d'Avendafio,  des  tubes  sans 
mandrin  et  à  anse  médiane  de  Froin. 

Voici  un  tableau  qui  résume  mes  premiers  essais  : 

6  tubes  courts  de  Sevestre  ont  été  enlevés  facilemeut  et  du  pre- 
mier coup. 

8  tubes  moyens  (Marfan)  ont  été  enlevés  facilement  et  du  pre- 
mier coup. 

10  tubes  longs  métalliques  d'O'Dwyer  ont  été  extraits  facile- 
ment et  du  premier  coup. 

6  tubes  longs  d'ébonite  d*0'Dwyer  ont  été  extraits  facilement 
et  du  premier  coup. 

1  tube  sans  mandrin  et  à  biseau  latéral  (Avendafio)  a  été  extrait 
facilement  et  du  premier  coup. 

7  tubes  sans  mandrin  à  anse  médiane  (Froin)  ont  été  extraits 
avec  moins  de  facilité  :  3  à  la  première  tentative  ;  2  à  la  seconde  ; 
2  à  la  troisième. 


IV 

Mon  expérience  est  désormais  suffisante  pour  me  permettre 
non  seulement  d'affirmer  la  supériorité  de  ce  nouveau  pro- 
cédé, mais  encore  de  préciser  les  causes  de  cette  supé- 
riorité. 

Tout  d'abord,  je  relève  ce  fait  que  les  tubes  courts  ou 
moyens  s'enlèvent  avec  ce  procédé,  encore  avec  plus  d'ai- 
sance qu'avec  l'ancienne  énucléation. 

Mais  le  résultat  qui  m*a  frappé  le  plus,  c'est  que  j'ai  extrait 
les  tubes  longs  aussi  facilement  que  les  tubes  moyens  et 
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courts.  Dans  toutes  mes  tentatives  d'extraction  des  tubes 
d*0'Dwyer,  j*ai  réussi  du  premier  coup,  avec  autant  de  sûreté 
que  s*il  se  fût  agi  de  tubes  moyens  ou  courts.  Quelles  en  sont 
les  raisons  ? 

Une  première  particularité  a  attiré  mon  attention.  Dans 
Tattitude  que  je  donne  au  malade,  l'extrémité  inférieure  des 
tubes  longs  monte  au-dessus  de  la  fourchette  sternale  avec  une 
grande  facilité  ;  il  suffit  d'élever  un  peu  la  tête  pour  la  sentir 
presqueaussitôt,  et  pourpouvoir  immédiatement  placer  la  pulpe 
de  rindex  droit  dans  la  position  convenable.  De  plus,  la  pulpe 
de  cet  index  sent  très  nettement  l'extrémité  du  tube,  beaucoup 
plus  nettement  que  ne  la  sent  celle  du  pouce  dans  le  procédé  de 
Bayeux,  si  bien  qu'elle  peut  le  faire  sortir  avec  une  pression 
exactement  calculée  et  par  conséquent  très  modérée.  Ces 
avantages  tiennent  à  deux  choses  :  i°  l'attitude  spéciale  de 
l'opéré  ;  2^  la  substitution  de  l'index  au  pouce.  Dans  l'al- 
titude que  je  fais  prendre  au  patient,  celui-ci  cherche  ins- 
tinctivement à  soulever  la  tête;  par  suite,  il  contracte  les 
muscles  de  la  nuque  et  relâche  leurs  antagonistes,  c'est- 
à-dire  les  muscles  de  la  région  antérieure  du  cou  ;  il  en  résulte 
que  cette  région  est  molle,  sans  défense,  facile  à  explorer  et 
à  malaxer.  Si  on  songe  en  outre  que  la  pulpe  de  l'index  a  une 
{Sensibilité  tactile  plus  délicate  que  la  pulpe  du  pouce,  on 
s'expliquera  la  facilité  de  l'expression  du  tube  long. 

En  raison  de  ce  que  je  viens  d'exposer,  j'ai  pu  craindre  que, 
chez  les  grands  enfants  dont  la  trachée»  est  plus  résistante.- 
mon  procédé  ne  conservât  pas  les  avantages  que  je  viens  de 
mentionner.  Il  n'en  est  rien.  J'ai  pu  détuber  une  grande  fil- 
lette de  10  ans  aussi  facilement  que  les  petits  enfants. 

J'arrive  maintenant  à  un  fait  de  grande  importance.  Avec 
le  nouveau  procédé  d'expression,  les  tubes  longs  ne  vont 
jamais  se  loger  dans  le  cavum  pharyngien,  comme  avec  le 
procédé  primitif  de  Bayeux  ;  aussitôt  sortis  du  larynx,  ils 
traversent  l'isthme  du  gosier  et  la  bouche  et  ils  sont  expul- 
sés. Ce  résultat  ne  peut  guère  s'expliquer  que  par  Paction  de 
la  pesanteur,  qui  fait  basculer  vers  la  bouche  la  tête  du  tube 
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quand  elle  est  sortie  du  larynx  et  s'oppose  à  ce  qu'elle  monte 
derrière  le  voile  du  palais  jusqu'à  la  voûte  du  cavum.  Cette 
action  de  la  pesanteur  est  si  favorable,  si  puissanle,  qu'elle 
s'exerce  môme  sur  les  tubes  d'ébonite  que  nous  avons  extraits, 
malgré  leur  légèreté,  aussi  facilement  que  les  tubes  métal- 
liques. 

Le  nouveau  procédé  que  je  décris  me  paraît  devoir  entraî- 
ner à  bref  délai  la  suppression  des  tubes  courts,  qui  n'ont 
plus  désormais  aucune  raison  d'être.  On  pourra  adopter  d'une 
manière  courante  les  tubes  longs.  Mais  je  garde  une  préfé- 
rence pour  mes  tubes  moyens  ;  ils  n'ont  aucun  des  inconvé- 
nients des  tubes  courts  et  ils  ont  sur  les  tubes  longs  un  léger 
avantage  :  ils  sont  plus  faciles  à  manœuvrer  dans  la  bouche 
et  la  gorge  surtout  lorsque  la  voûte  palatine  est  très 
liasse  (i). 

Quand  j'ai  eu  reconnu  les  avantages  de  ce  nouveau  pro- 
cédé (|*expression,  j'ai  essayé  de  l'appliquer  à  l'extraction  des 
tubes  sans  mandrin  qui  ont  un  biseau  latéral  ou  une  anse  mé- 
diane. 

Comme  tubes  à  biseau  latéral,  nous  employons  quelquefois 
ceux  d'Avendaflo.  J'en  ai  extrait  un  par  mon  procédé  avec 
autant  de  facilité  que  les  tubes  à  mandrin  dont  l'extrémité 
représente  une  section  perpendiculaire  à  leur  axe. 

Enfin  j'ai  essayé  sept  fois  d'extraire  avec  ce  procédé  le 
tube  à  anse  médiane  de  Froin  ;  j'ai  constamment  réussi,  mais 
pas  toujours  du  premier  coup  ;  ce  tube  est  donc  celui 
qui  se  prête  le  moins  bien  à  l'expression  ;  ce  qui  tient  pro- 
bablement à  ce  que  le  doigt  a  peu  de  prise  sur  cette  anse 
médiane  très  mince.  Mais  la  supériorité  du  nouveau  procédé 
apparaît  ici,  puisqu'il  permet  tout  de  môme  d'enlever  ces  tubes 
rapidement,  ce  que  ne  permet  pas  le  procédé  primitif  d'énu- 
cléation  ;  et  c'est  là  un  avantage  très  appréciable  pour  les 


(1)  Mes  tubes  moyens  sont,  comme  je  Tai  déjà  indiqué,  garnis  d'un 
mandrin  flexible  que  j'ai  décrit  à  la  Société  de  Pédiatrie  (janvier  1903); 
ce  mandrin  facilite  beaucoup  le  dernier  temps  du  tubage. 
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médecins  qui  emploient  les  tubes  de  Froin,  lesquels  peuvent 
s'obstruer  ni  plus  ni  moins  que  les  autres,  ce  qui  exige  leur 
extraction  immédiate. 

Enfin,  je  suis  porté  à  croire  que  ce  procédé  d'extraction 
pourra  être  employé  avec  succès  dans  Taccident  si  grave  et 
heureusement  si  rare  de  la  chute  du  tube  dans  la  trachée.  En 
pareil  cas,  au  lieu  de  faire  la  trachéotomie,  je  serais  disposé 
à  agir  de  la  manière  suivante  :  après  avoir  couché  le  patient 
à  plat  ventre,  comme  dans  le  nouveau  procédé  décrit  dans  ce 
mémoire,  je  ferais  basculer  la  table  de  façon  à  ce  que  la  tête 
soit  plus  basse  que  le  reste  du  corps  ;  dans  cette  situation  la 
pesanteur  amènera  probablement  le  tube  vers  le  larynx  et 
j'essaierai  de  l'exprimer  avec  l'index  droit. 

Je  termine  en  signalant  un  dernier  avantage  du  nouveau 
procédé.  A  l'inverse  de  l'énucléation  ordinaire,  l'expression 
digitale  que  je  viens  de  décrire  peut  être  exécutée  facilement 
sur  le  cadavre.  Aussi  les  médecins  pourront-ils  et  devront-ils 
la  répéter  plusieurs  fois  à  l'amphithéâtre  avant  de  la  prati- 
quer sur  le  vivant. 


IV 


Pour  résumer,  les  avantages  du  nouveau  procédé  d'expres- 
sion digitale  sont  les  suivants  : 

i""  Extraction  des  tubes  longs  aussi  facile  que  celles  des 
tubes  moyens  et  courts,  laquelle  est  encore  plus  aisée  qu'avec 
le  procédé  primitif  d'énucléation  ; 

29  Extraction  des  tubes  sans  mandrin,  dont  l'extrémité  est 
munie  soit  d'un  biseau  latéral,  soit  d'une  anse  médiane,  sinon 
toujours  aussi  facile,  au  moins  toujours  possible  et  sans 
danger. 

Quant  aux  raisons  de  ces  avantages,  on  peut  dire  qu'ils  ré- 
sultent : 

i"*  De  l'attitude  du  sujet,  qui  détermine  un  relâchement 
complet  de  la  région  antérieure  du  cou,'  et  grâce  à  laquelle 
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la  pesanteur  devient  un  auxiliaire  puissant  de  l'expression 
digitale  ; 

*>I^  De  remploi,  comme  doigt  compresseur,  de  Tindex  qui  a 
une  sensibilité  tactile  plus  vive  et  plus  délicate  que  le  pouce. 


FAITS   CLINIQUES 

Deux  cas  de  rachitisme  congénital,  par  le  docteur  A.  Bre- 
ton (de  Dijon),  membre  correspondant  de  la  Société  de 
pédiatrie  de  Paris. 

M.  le  docteur  Marfan  donnait  naguère  (i)  une  étude  détail- 
lée du  rachitisme  congénital. 

Les  uns  le  nient,  pour  d'autres  il  est  très  rare.  Quelques 
auteurs  au  contraire  le  tiennent  pour  très  fréquent. 

Dans  la  première  catégorie,  se  place  Parrot.  Selon  lui  le 
rachitisme  congénital  n'existe  pas.  Il  rattache  raffection  ainsi 
nommée  soit  à  la  syphilis  héréditaire,  soit  à  l'achondro- 
plasie. 

Cependant  en  Autriche  et  en  Allemagne,  le  rachitisme 
congénital  est  admis.  Voire  même  que  H.  Muller  sépare  le 
rachitisme  fœtal  du  rachitisme  congénital.  D'après  M.  Comby 
il  n'y  a  pas  lieu  à  cette  distinction  ;  ces  deux  expressions 
sont  synonymes. 

En  France,  la  pluralité  des  auteurs  rejettent  le  rachitisme 
congénital. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  2  cas  de  ladite  afTection, 
nous  avons  jugé  particulièrement  utile  de  les  faire  connaître 
comme  pièces  à  l'appui  dans  le  débat  de  cette  question. 

En  novembre  1906,  nous  assistions  à  un  accouchement  gémel- 
laire de  deux  garçons.  Le  premier  venait  régulièrement  en 
0^1.  G.  A;  le  second,  en  position  transversale,  tète  à  gauche.  Il 

(1)  Semaine  Médicale,  1906,  n«  41. 
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fallut   terminer  l'accouchemeoL  par  la  version  podalique  et  les 
manœuvres  appropriées. 

Le  premier- né  pesait  2  kgr.  440  grammes,  avait  46  centimètres 
de  longueur  ;  son  frère,  2  kgr.  15  grammes,  44  centimètres  de 
longueur. 

Dans  cette  famille,  il  y  a  déjà  3  enfants.  L'alné  a  huit  ans,  le 
dernier  quatre  ans.  Ils  sont  vivants,  bien  portants,  sans  aucune 
tare  à  signaler. 

Jusqu'ici  pas  de  grossesse  gémellaire  dans  les  antécédents. 

Voici  Tensemble  des  particularités  que  nous  avons  relevées  sur 
ces  deux  jumeaux,'  après  leur  naissance.  Elles  sont  un  peu  plus 
marquées  sur  le  second  enfant,  mais  tous  deux  portent  la  même 
empreinte  du  rachitisme  congénital. 

Le  thorax  est  évasé  en  bas.  Il  y  a  une  tendance  évidente  aux 
gouttières  costales. 

Colonne  vertébrale.  —  Légère  déviation  à  convexité  tournée  à 
droite,  intéressant  particulièrement  toute  la  région  dorsale. 

Crâne.  —  Le  front  est  large,  un  peu  proéminent.  Les  bosses 
sont  marquées.  Le  frontal  est  légèrement  fuyant.  Les  sutures 
sagittale  et  lambdoîde  sont  écartées.  D*où  les  fontanelles  anté- 
rieures et  postérieures  ont  des  dimensions  plus  considérables  que 
normalement.  Pasde  craniotabès. 

Face.  —  Pas  d'asymétrie.  Rien  à  signaler,  si  ce  n'est  la  pâleur 
des  téguments. 

Épiphyses.  —  On  remarque  du  gonflement  aux épiphyses  radiales. 
Il  est  manifeste  surtout  aux  genoux  et  aux  articulations  tibio- 
tarsiennes. 

Membres.  —  Aucune  trace  apparente  de  cal.  Pas  de  fracture. 

Membres  inférieurs.  —  Le  fémur  est  un  peu  convexe  en  avant.  Les 
tibias  attirent  de  suite  lattention.  Les  jambes  sont  arquées.  Les 
gauches  plus  que  les  droites.  I/incurvation  des  tibias  est  à  conca- 
vité interne.  Quand  on  rapproche  au  contact  les  deux  genoux  et 
les  deux  malléoles  internes,  il  y  a  entre  les  deux  tibias  un  écarte- 
ment  de  1  centimètre  et  demi. 

'  Comme  conséquence  de  cette  altération  du  squelette  osseux  des 
jambes,  les  pieds  sont  portés  en  pseudo-varus.  Les  membres  infé- 
rieurs étant  accolés,  les  pieds  tendent  à  se  juxtaposer  parleurs 
faces  plantaires.  La  face  plantaire  gauche  est  portée  plus  en  haut 
et  en  dedans  que  la  droite. 
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La  raie  n'est  pas  hypertrophiée. 

Le  foie  n'est  pas  gros. 

Pas  de  micrO'polyadénie, 

Tel  est  le  tableau  clinique  que  nous  avons  pu  observer. 

Le  père  est  un  homme  de  haute  stature,  nisyphilitique,  ni  alcoo- 
lique, très  bien  portant.  La  mère  est  également  de  grande  taille. 
Elle  eut  ses  dernières  règles  le  2H  février  1906.  Grâce  à  certaines 
circonstances,  elle  peut  préciser  la  date  exacte  de  la  fécondation, 
qui  eut  lieu  le  4  mars.  La  naissance  de  ses  enfants  ayant  eu  lieu 
le  H  novembre,  ceux-ci  naquirent  avant  la  date  normale  présu- 
mée. 

Cette  femme  a  élevé  ses  trois  autres  enfants  au  sein,  pendant 
la.plus  grande  partie  de  leur  première  année.  Or,  cette  personne 
est  une  grande  nerveuse,  d'une  hyperexcitabilité  considérable. 
Ayant  eu  beaucoup  à  souffrir  des  suites  utérines  et  annexieiles  de 
son  dernier  accouchement,  elle  redoutait  les  conséquences  de  celui 
qui  se  présentait.  Disons  de  suite,  que  les  suites  de  couches  furent 
complètement  normales. 

Pendant  sa  gestation,  la  mère  de  nos  deux  jumeaux,  fut  portée 
à  une  hypocondrie  que  rien  ne  pouvait  distraire.  Il  y  a,  d'autre 
part,  des  épisodes  morbides  à  signaler  chez  elle,  qui  jouent  un 
rôle  important  dans  la  genèse  de  l'affection  que  nous  avons 
décrite. 

Cette  dame,  atteinte  de  varices  douloureuses  des  membres  infé- 
rieurs, dès  son  premier  enfant,  vit  cette  complication  pénible 
croître  à  chaque  grossesse.  Elle  en  fut  très  particulièrement 
affectée  au  cours  de  cette  dernière  gestation,  si  bien  que,  marchant 
avec  beaucoup  de  peine,  elle  resta  étendue  la  majeure  partie  du 
temps. 

Néanmoins  on  la  promena  beaucoup  en  voiture.  Son  nervosisme 
en  ressentit  un  regain  d'activité. 

En  aucun  moment  les  urines  ne  continrent  d'albumine. 

Constipée  chronique,  cette  dame  vit  sa  constipation  devenir 
opiniâtre  au  cours  de  cette  grossesse.  Les  selles,  très  pénibles, 
ne  s'obtenaient  qu'à  l'aide  de  laxatifs  quotidiens,  aidés  trop  sou- 
vent de  lavages  intestinaux.  Porteuse  d'une  entérite  muco-mem- 
braneuse  rebelle  avec  état  très  spasmodique,  notre  cliente  fut 
sujette  pendant  ses  huit  mois  de  gestation  â  des  crises  d'entéro- 
colite  très  douloureuses  avec  spasmes,  débâcles  de  glaires,  selles 
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dures,  noires,  fétides.  Bref,  les  signes  classiques  de  cette  variété 
d'entérite  persistèrent  en  dépit  de  tous  les  soulagements  apportés. 
Il  y  eut  môme  une  saison  faite  à  Plombières  qui  amenda  beaucoup 
cette  situation  pénible. 

Comme  corollaire,  état  général  languissant,  qu'il  fallut  soutenir 
sans  cesse  par  des  moyens  appropriés  :  nutrition  défectueuse, 
digestions  laborieuses,  alimentation  difficile,  résultats  d'un  esto- 
mac peu  maniable. 

Tel  fut  Tétat  de  santé  maternelle.  Il  justifie  donc  pleine- 
ment le  produit  de  conception.  A  priori,  on  devait  espérer 
que  les  deux  géniteurs,  de  santé  apparente  parfaite,  de  grande 
taille,  bien  musclés,  bien  constitués,  auraient  de  superbes 
enfants.  S'il  en  fut  autrement,  la  responsabilité  incombe  net- 
tement à  la  mère. 

Nous  retrouvons  ici,  en  cfTet,  les  causes  citées  par  M.  le 
docteur  Marfan,  pour  la  genèse  du  rachitisme  congénital. 

D'un  côté,  alimentation  maternelle  mauvaise  ;  de  l'autre, 
alanguissement  général  entretenu  par  une  nervosité  exces- 
sive, constipation  et  perturbation  constante  du  fonctionne- 
ment intestinal,  sources  continues  d'intoxication  dont  on  ne 
peut  plus  nier  Texistence,  depuis  la  multiplicité  des  travaux 
qui  les  ont  mises  en  évidence.  Ajoutons  à  tout  cela,  la  gémel- 
larité  et  la  non-venue  à  terme,  comme  facteurs .  adjuvants. 
Ceci  tend  donc  à  bien  légitimer  les  conclusions  du  mémoire 
de  M.  Marfan. 

Il  est  regrettable  que  nous  n'ayons  pas  été  autorisé  à  faire 
radiographier  les  squelettes  des  deux  enfants.  Nous  pouvons 
cependant  reproduire  les  photofs^raphies  qu'on  nous  a  permis 
de  prendre  le  surlendemain  de  la  naissance,  on  y  voit  très 
nettement  les  déformations  tibiales. 

Ces  deux  jumeaux  ont  jusqu'ici  une  nutrition  et  une  évo- 
lution naturelles.  Ils  sont  élevés  au  sein  par  leur  mère  et  par 
une  jeune,  saine  et  vigoureuse  nourrice  mercenaire. 
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Société  de  pédiatrie.  —  Séance  d'avril  1907. 

M.  CoMBY  a  relaté  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  bénigne 
dans  lequel  la  guérison  a  été  obtenue  une  semaine  après  trois 
ponctions  lombaires  de  20,  30  et  10  centimètres  cubes. 

M.  Armand-Delile  a  observé  un  cas  de  méningite  à  bacilles  de 
Koch  et  à  méningocoqnes.  Le  petit  malade  mourut  rapidement  après 
vingt-quatre  heures  de  coma.  A  l'autopsie,  on  trouva  de  Toedème 
et  de  Texsudat  au  niveau  de  la  convexité,  mais,  dans  les  sillons  de 
la  base,  existaient  des  granulations.  Les  frottis  et  les  coupes  per- 
mirent de  démontrer  la  présence  de  méningocoques  et  de  bacilles 
de  Koch. 

M.  AussET  signale  un  cas  de  rhumatisme  du  conde  avec  tumé- 
faction de  la  glande  thyroïde. 

M.  Rivet  présente  une  enfant  de  dix  ans,  chez  qui,  au  cours  de 
troubles  gastro-intestinanz  très  graves,  apparut  un  érythème  in- 
fectieux très  net,  surtout  marqué  à  la  face,  aux  coudes  et  aux  ge- 
noux. En  même  temps,  se  développa  le  syndrome  de  Raynand,  qui 
survécut  à  Térythème  infectieux  et  qui  se  localisa  au  nez,  se 
terminant  par  une  gangrène  sèche  avec  élimination  de  la  partie 
superficielle  du  nez. 

M.  J.  Lemaire  a  observé  un  enfant  de  six  ans,  atteint  de  tuber- 
culose pulmonaire  et  péritonéale,  chez  lequel  apparut,  sur  le  côté 
droit,  une  phlyctène  remplie  de  liquide  purulent.  Deux  jours  après, 
en  se  mouchant,  Tenfant  rejetta  un  os  du  nez  qui  parut  être  le  cor- 
net inférieur.  Le  sphacèle  s'étendit  rapidement  et  l'enfant  mourut 
cinq  jours  plus  tard.  Cette  gangrène  dn  nez  doit  être  considérée 
comme  un  cas  de  noma  à  localisation  anormale  provoquée  sans 
doute  par  les  frottements  et  les  ulcérations  du  nez  chez  cet 
enfant,  qui  était  très  malpropre  et  introduisait  sans  cesse  ses 
doigts  dans  son  nez. 

M.  Renaut  décrit  un  procédé  de  détnbage  dn  tnbe  de  Froin. 
Pour  faire  ce  détubage,  il  faut  passer  le  doigt  au-dessus  de  la 
fourchette  sternale  et  déplacer  le  tube  de  bas  en  haut,  puis  faire 
basculer  non  pas  la  tète,  mais  Tentant  tout  entier  en  avant,  pour 
faire  tomber  le  tube  dans  la  bouche. 
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REVUE  GIÉNÉRALE 


Les  splénomégalies  ohes  l'enfant,  par  M.  E.  Rist,  médecin 

des  hôpitaux  de  Paris  (i). 

L'augmentation  de  volume  persistante  et  considérable  de  la  rate» 
sans  être  d*observation  banale,  est  loin  cependant  d'être  excep- 
tionnelle, tant  chez  l'enfant  que  chez  Tadulte.  En  médecine  in- 
fantile, on  la  rencontre  parfois  dans  des  conditions  étioiogiques 
assez  spéciales,  et  il  y  a  longtemps  déjà  que  Ton  a  tendance  à 
regarder  certaines  splénomégalies  comme  particulières  au  jeune 
âge.  Que  ce  point  de  vue  soit  ou  non  entièrement  justifié,  il  esl 
certain  que  la  constatation  d*une  grosse  rate  pose  souvent  dans 
l'esprit  du  médecin  des  problèmes  un  peu  différents,  suivant  qu'il 
s'agit  d'un  adulte  ou  d'un  enfant;  et  c'est  Taspect  que  présente 
l'hypertrophie  splénique  aux  yeux  du  pédiatre  que  je  m'efforcerai 
de  mettre  en  lumière  dans  cette  étude.  Néanmoins  il  n'est  pas 
possible  de  limiter  strictement  notre  sujet  à  la  période  qui  s'étend 
de  la  naissance  à  la  puberté,  non  seulement  parce  qu'il  est  des 
splénomégalies  communes  à  tous  les  âges,  mais  encore  parce  que 
telles  formes  débutant  dans  l'enfance  ont  une  évolution  fort 
longue  dont  les  derniers  termes  ne  peuvent  être  observés  qu'à 
rôgc  adulte. 

I 

Si  l'on  a,  de  tout  temps,  constaté  et  décrit  de  grosses  rates,  il 
faut  bien  dire  que  l'intérêt  scientifique  des  médecins  n'a  com- 
mencé de  s'éveiller  à  leur  propos  qu'à  une  époque  toute  récente. 
L'ignorance  où  l'on  était  des  fonctions  physiologiques  de  l'organe, 
l'incompréhension  que  l'on  avait  de  sa  structure  histologique 
s'opposaient  à  Tétude  de  ses  altérations  pathologiques  et  de  leurs 
conséquences  fonctionnelles.  On  connaissait  la  coïncidence  de  la 
splénomégalie  avec  certaines  affections,  mais  on  ne  savait  pas 
l'interpréter.  On  observait  des  splénomégalies  en  apparence  pri- 
mitives, et  c'est  vainement  qu'on  leur  cherchait  des  analogies 


(1)  Rapport  présenté  au  Congrès  d'obstétrique,  de  gynécologie  et  de 
pédiatrie,  d'Alger,  avril  1907. 
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avec  les  hypertrophies  des  autres  viscères.  On  appréciait  les  effets 
grossiers  produits  sur  les  organes  voisins  par  l'augmentation  de 
volume  de  la  rate,  mais  on  ignorait  tout  des  troubles  plus  in- 
times, plus  essentiels  et  plus  généraux  liés  aux  modifications  du 
parenchyme  splénique.  C'est  ainsi  que,  pendant  longtemps,  Tétude 
des  spiénomégalies  n*a  paru  ni  abordable  ni  attrayante. 

La  découverte  des  infections  a  eu  pour  conséquence  directe  ou 
indirecte  des  remaniements  considérables  dans  la  plupart  des 
domaines  de  la  médecine.  Elle  a  ouvert  à  l'exploration  cette  terra 
incognita  qu'était  la  pathologie  splénique.  C'est,  en  effet,  le  besoin 
de  serrer  de  près  la  notion  d'immunité  corrélative  de  celle  dln- 
lection,  qui  a  déterminé  ce  renouveau  des  recherches  hématolo- 
giques auquel  nous  assistons  depuis  une  dizaine  d'années.  Du 
perfectionnement  des  techniques  apportées  à  Tétude  du  sang  a 
bénéficié  Fétude  des  organes  hématopoiétiques.  Leur  structure 
et  leurs  fonctions  ont  été  mieux  comprises.  L'expérimentation  est 
venue  en  aide  à  Tanatomie  pathologique  et  à  la  clinique.  L'étude 
des  réactions  de  la  rate  aux  diverses  influences  morbides,  infec- 
tions et  intoxications,  est  devenue  l'un  des  problèmes  les  plus 
attachants  de  la  pathologie.  En  même  temps,  et  par  une  consé- 
quence toute  naturelle,  la  complexité  est  apparue  de  ce  que  nos 
devanciers  croyaient  simple  Les  classifications  les  plus  prévoyantes 
ne  suffisent  pas  à  contenir  tous  les  faits,  et  chaque  jour  des  faits 
nouveaux  viennent  démentir  les  interprétations  qui  semblaient 
les  moins  hasardeuses.  Les  observations  anciennes  sont,  pres- 
que toutes,  inutilisables  parce  qu'elles  manquent  des  renseigne- 
ments techniques  que  l'hématologie  moderne  nous  a  appris  à  con- 
sidérer comme  essentiels.  Beaucoup  d'observations  contemporaines 
sont  presque  inutilisables  parce  qu'elles  se  rapportent  à  des  cas 
dont  révolution  est  fort  longue,  se  poursuit  pendant  de  nombreuses 
années,  et  dont  nous  ne  connaissons,  par  conséquent,  que  les  pre- 
mières ou  les  dernières  étapes. 

Aussi,  voit-on  tout  de  suite  qu'il  faut  renoncer  à  suivre  un 
plan  logique,  à  introduire  un  ordre  plus  ou  moins  schématique 
dans  un  amas  de  documents  dont  quelques-uns  seulement  sont 
aisés  à  déchiffrer.  Ou  fera,  croyons-nous,  œuvre  plus  utile,  en 
s'efforçant,  tout  d'abord,  de  séparer  ce  qui  est  connu  de  ce  qui  est 
encore  problématique,  de  mettre  le  peu  que  nous  savons  en  regard 
de  tout  ce  que  nous   ignorons,  puis  en  essayant  d'indiquer  dans 
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quel  sens  devraient  se  porter  les  recherches  pour  augmenter  nos 
connaissances. 

Parmi  les  nombreuses  splénomégalies  de  l'enfance,  il  en  est  qui 
constituent,  à  l'heure  actuelle,  des  types  plus  ou  moins  bien  défi- 
nis. Je  tâcherai  de  les  dégager  le  mieux  que  je  pourrai.  Si  sédui- 
santes qu'elles  puissent  être,  je  laisserai  presque  entièrement  de 
côté  les  questions  de  physiologie  pathologique  et  de  pathogénie,  et 
je  réserverai  seulement  pour  la  fin  de  ce  rapport,  une  courte  discus* 
sion  des  théories  étiologiques  les  plus  en  faveur  à  l'heure  actuelle. 

Il 

Comme  je  l'indiquais  en  commençant,  je  ne  tiendrai  compte  dans 
cette  étude  que  des  augmentations  de  volume  persistantes  et  coû- 
sidérables  de  la  rate,  de  celles  qui,  par  elles-mêmes,  constituent 
un  symptôme  frappant  et  de  premier  plan.  Nous  éliminons  ainsi 
toutes  les  tuméfactions  spléniques  transitoires,  telles  que  celles 
qu'on  observe  au  cours  de  la  lièvre  typhoïde  et  d'autres  infections 
aiguës.  D'autre  part,  nous  ne  pourrons  éviter  de  faire  quelques  in- 
cursions sur  le  domaine  des  anémies  infantiles,  qui  font  l'objet  d'un 
rapport  de  mon  confrère  et  ami,  le  docteur  L.-G.  Simon.  Ces  deux 
sujets  ont  tant  de  connexilé  que  certains  de  leurs  chapitres  doi- 
vent rester  indivis.  Mais  je  ne  vois,  pour  ma  part,  que  des  avanta- 
ges à  les  aborder  ainsi  de  deux  côtés  différents. 

Si  Ton  cherche  à  s'orienter  dans  cette  question  des  splénoméga- 
lies de  Tenfance,  on  est  tout  d'abord  effrayé  par  le  grand  nombre 
des  documents  contemporains  sur  la  question,  et  par  l'absence 
presque  complète  de  travaux  d'ensemble.  Dans  les  articles  consa- 
crés aux  affections  de  la  rate  dans  les  traités  de  pédiatrie  les  plus 
récents,  on  ne  trouve  guère  d'indications  utilisables.  La  monogra- 
phie d'Audéoud  (IX  qui  fait  délibérément  abstraction  de  toutes  les 
notions  fournies  par  l'hématologie  moderne,  représente  l'état  de  la 
question  il  y  a  quinze  ans  environ.  La  section  du  manuel  tout  ré- 
cent de  Pfaundler  et  Schlossmann,  où  sont  traitées  les  affections 
du  sang  et  des  organes  hématopoiétiques  a  été  écrite  par  Japha  (*2> 
qui  est  un  hématologiste  des  plus  compétents  :  néanmoins,  les  splé- 
nomégalies sont  traitées  par  lui  suivant  un  plan  un  peu  ancien  et 
sans  détails  bien  instructifs.  Le  seul  essai  systématique  qui  ait  été 
tenté  de  nos  jours  pour  débrouiller  quelque  peu  le  sujet  si  obscur 
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et  si  complexe  qui  nous  occupe  est  dû  à  Pétrone  (3).  Le  mémoire 
qu'il  a  publié,  il  y  a  deux  ans,  est  une  œuvre  des  plus  iûstructives  : 
non  seulement,  les  problèmes  concernant  les  splénomégalics  infan- 
tiles y  sont  abordés  d'un  point  de  vue  tout  moderne,  non  seulement 
tout  ce  qui  est  important  dans  les  travaux  contemporains  y  est  judi- 
cieusement utilisé/mais  encore  on  y  trouve  d'abondantes  observa- 
tions personnelles  et  des  vues  étiologiques  et  pathogéniques  ingé- 
nieuses et  suggestives.  Je  mettrai  largement  à  contribution,  dans 
ce  rapport,  les  études  de  Pétrone,  et  j'espère  pouvoir  en  montrer 
toute  limportance.  J'aurai  souvent  aussi  l'occasion  de  m'inspirer 
de  Fouvrage  récent  de  Ménétrier  et  Aubertin  (4)  sur  la  leucémie 
myéloide.  La  portée  de  ce  livre  substantiel  et  concis  dépasse  de 
beaucoup  les  limites  un  peu  étroites  que  semble  lui  assigner  son 
titre,  et  ion  y  trouve,  sur  la  question  qui  nous  occupe,  des  don- 
nées fort  précieuses. 

11  serait  à  la  fois  prématuré  et  vain  de  tenter,  à  l'heure  actuelle, 
une  classitication  rationnelle  des  splénomégalies,  et  il  faut  se  con- 
tenter, comme  je  l'indiquais  au  début,  de  dégager  certains  types, 
faeureux  encore  si  l'on  peut  se  flatter  de  leur  donner  uneindividua- 
lité  précise  et  qui  ne  soit  pas  artiflcielle.  L'ordre  que  je  me  propose 
de  suivre  pour  les  passer  en  revue  m'est  dicté  par  des  considéra- 
tions exclusivement  pratiques  et  s*inspire,  autant  que  possible,  du 
processus  analytique  qui  s'impose  à  l'esprit  du  médecin  en  pré- 
sence d'une  splénomégalie. 

Nous  sommes  amenés  ainsi  tout  naturellement  à  nous  occuper 
d'abord  des  hypersplénies  qui  s'accompagnent  de  modifications  cy- 
tologiques  sanguines,  puisque  c'est  à  l'hématologie  que  l'on  de- 
mande les  premiers'  renseignements  susceptibles  d'éclairer  sur  la 
nature  d'une  augmentation  de  volume  persistante  de  la  rate.  Nous 
étudierons  ensuite  les  cas  où  le  sang  parait  normal  et  où  la  splé- 
nomégalie constitue  ou  semble  constituer  à  elle  seule  tout  le  ta- 
bleau clinique. 

III 

Dès  le  premier  abord,  parmi  les  splénomégalies  s'accompagnant 
de  modifications  sanguines,  nous  nous  trouvons  en  présence  du 
groupe  important  des  leucémies.  Déjà^.il  semble  que  les  limites  si 
précises  qu'Ehrlich(5)  et  son  école  avaient  assignées  aux  différentes 
catégories  de  ce  groupe  commencent  à  s'effacer.  Aux  trois  types 
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hématologiques  et  cliDiques  si  distincts  de  la  leucémie  myélolde^ 
de  la  leucémie  lympboTde  chronique  et  de  la  leucémie  lympholde 
aiguè  soDt  venus  s'en  ajouter  d*autres  qui  offrent  des  caractëres> 
mixtes,  ou  qui  semblent  autoriser  des  rapprochements  avec  l'ané- 
mie pernicieuse  d'une  part«  avec  les  splénomégalies  sans  leucémie 
d'autre  part.  Les  critères  purement  hématologiques»  après  avoir 
rendu  des  services  inappréciables  et  permis  pour  la  première  fois 
l'étude  analytique  précise  des  leucémies,  eontdevenus  insulûsants. 
Il  semble  que  tout  le  groupe  dés  splénomégalies  avec  lésions  san* 
guines  soit  en  train  de  se  morceler  à  Tinfîni  :  nous  ne  savons  pas 
si  des  entités  morbides  réellement  distinctes  répondent  à  toutes  les 
entités  hématologiques  qui  se  créent  sous  nos  yeux.  C'est,  il  faut 
bien  le  dire,  que  les  critères  étiologiques  nous  font  ici  absolument 
défaut.  Nous  ne  savons  rien  sur  la  cause  des  leucémies  ;  nous  ne 
savons  même  pas  si  nous  devons  les  considérer  comme  des  affec- 
tions primitivement  locales  analogues  aux  tumeurs  malignes  ou  si 
les  lésions  hématiques  qui  les  caractérisent  ne  représentent  qu'une 
réaction  des  organes  hématopoiétiques  à  quelque  cause  morbide 
d'ordre  [général,  infectieuse  ou  toxique,  par  exemple.  Tant  que  ce 
problème  étiologlque  qui  semble,  à  l'heure  actuelle,  Tun  des  plus 
mystérieux  de  la  pathologie,  ne  sera  pas  éclairci,  il  faudra  se  bor- 
ner à  établir  une  classification  provisoire  et  s'efforcer  modestement 
de  délimiter  des  types  morphologiques  qui  répondent  à  des  types 
cliniques. 

A  ce  point  de  vue,  les  catégories  établies  par  Ehrlich  et  son  école 
gardent  toute  leur  valeur  et  serviront  —  pendant  longtemps  encore 
sans  doute  —  de  cadre  à  toutes  les  classifications. 

Des  trois  leucémies  classiques,  il  en  est  une  qui  n'appartient 
qu'accessoirement  à  notre  sujet  :  c'est  la  leucémie  lympholde  ai- 
gué.  Cette  affection  qui,  au  moment  où  Ebstein  (6)  Ta,  pour  la  pre- 
mière fois,  décrite,  en  1889,  semblait  exceptionnellement  rare,  est, 
au  contraire,  maintenant  que  l'examen  du  sang  devient  une  prati- 
que courante  en  clinique,  assez  souvent  observée.  Un  grand  nombre 
de  faits  concernent  des  enfants,  et  lorsqu'on  parcourt  la  littérature 
aujourd'hui  très  étendue  de  la  question,  on  a  l'impression  que  les 
cas  au  dessous  de  15  ans  entrent  dans  le  total  des  cas  publiés  pour 
une  proportion  considérable. 

Dès  1900,  Mac  Crae  (7)  en  réunissait  treize.  En  1904,ChuichiIl  (8) 
mentionnait  quatorze  observations  publiées   depuis  le  mémoire 
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de  Mac  Crae.  Depuis,  un  grand  nombre  d'observations  nouvelles 
ont  paru.  On  connaît  les  particularités  si  frappantes  de  cette  mala- 
die: la  tuméfaction  de  tous  les  groupes  ganglionnaires  et  de  la  rate, 
les  hémorragies  multiples,  révolution  rapide  et  presque  toujours 
fébrile.  Le  tableau  hématologique  comporte  une  augmentation  sou- 
vent colossale  des  globules  blancs  dont  les  mononucléaires  non 
granuleux,  de  type  variable,  suivant  les  cas,  représentent,  en  gé- 
néral, plus  de  90  p.  100.  11  »y  joint  une  myélémie  discrète  et  une 
anémie  extrême.  Mais,  à  dire  vrai,  dans  cette  leucémie,  la  spléno- 
mégalie,  bien  que  faisant  partie  intégrante  de  Tensemble  sympto- 
matoiogique,  n*atteint  jamais  de  proportions  considérables  et,  à 
côté  des  adénopathies,  des  hémorragies  et  de  Tanémie,  elle  joue 
un  rôle  un  peu  effacé.  Je  ne  m'y  arièterai  donc  pas  plus  longtemps. 

Quant  à  la  leucémie  lymphatique  chronique,  maladie  probable* 
ment  très  différente  de  la  leucémie  ai/;?uê,  son  existence  chez  l'en- 
fant paraît  fort  douteuse.  Je  n*ai  pu  en  trouver  dans  la  littérature 
d'exemple  indiscutable.  Pratiquement,  elle  n'entre  pas  en  ligne 
de  compte  dans  le  diagnostic  des  splénomégalies  infantiles. 

Il  en  est  autrement  de  la  leucémie  myéloîde.  Sous  sa  forme  clas- 
sique, splénomégalie  presque  toujours  énorme  sans  tuméfactions 
ganglionnaires,  évolution  chronique,  augmentation  considérable 
des  globules  blancs  avec  myélocytose  neutropbile,  oxyphile  et  ba- 
sopbile  relativement  grande,  elle  semble  être  fort  rare  chez  l'en- 
fant. R.  Hutchinson  (9),  en  1904,  n'en  comptait,  dans  la  littérature, 
que  cinq  cas  authentiques,  auxquels  il  en  ajoutait  un  personnel  chez 
une  ûllettede  5  ans.  Encore  certains  cas,  comme  celui  de  Pollmann 
(10)  qui  concerne  un  nouveau-né,  sont-ils  contestés  par  Ménétrier 
et  Aubertin  (4)  qui,  par  contre,  rapportent  l'observation  d'un  en- 
fant qu'ils  ont  suivi  dans  le  service  de  M.  Richardière.  En  voici  le 
résumé  : 

«  Enfant  de  4  mois  sans  antécédents  syphilitiques  ni  paludéens, 
sans  hémorragies  antérieures,  sans  fièvre,  sans  troubles  gastro  in- 
testinaux très  marqués,  et  amené  à  la  consultation  parce  qu'il  ne 
profitait  pas.  Teint  terreux  plutôt  que  pâle.  Rate  énorme  descen- 
dant plus  bas  que  l'ombilic  ;  gros  foie  ;  pas  de  ganglions.  » 

La  formule  leucocytaire  était  remarquable  par  le  petit  nombre 
des  polynucléaires  (23,5  p.  100  contre  41,7  p.  100  de  myélocytes)le 
chiffre  élevé  des  mononucléaires  non  granuleux  (25,4  p.  100),  des 
cellules  de  Tûrck  (8,7  p.  100)  et  des  hématies  nucléées  (8  p.  100, 
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dont  beaucoup  de  mégaloblastes).  Ces  particularités  hématologi- 
ques s'expliquent  saos  doute  par  Tâge,  et  contribueraient,  si  elles 
étaient  vérifiées  dans  d'autres  cas,  à  donner  à  la  leucémie  myé- 
lolde  du  jeune  enfant  un  aspect  un  peu  spécial. 

Si  rare  qu'elle  puisse  être,  la  constatation  de  Texistence  d  une  leu- 
cémie myélolde  chronique  chez  Tenfant  a,  comme  nous  le  verrons 
tout  à  rbeure,  une  certaine  importance  doctrinale,  et  mérite,  par 
conséquent,  de  n*étre  pas  passée  sous  silence. 

Mais,  à  côté  de  la  leucémie  myélolde  chronique,  la  seule  connue 
jusqu'à  ces  dernières  années,  voici  que  vient  se  placer  la  leucémie 
myéloîde  aiguë,  dont  on  a  décrit,  depuis  4905,  une  dizaine  de  cas. 
Deux  d'entre  eux,  celui  de  Ginsburg  (11)  et  celui  d'Acufla  (li2), 
concernent  des  enfants.  L'observation  d'Âcufia,la  seule  que  j*ai  pu  * 
consulter,  se  rapporte  à  un  jeune  garçon  de  12  ans  :  l'histoire  cli- 
nique ressemble  beaucoup  à  celle  d'une  leucémie  lymphoide  aiguë  : 
ulcérations  buccales  à  tendance  gangreneuse,  hémorragies,  fièvre 
élevée.  La  rate  peu  tuméfiée  au  début  a  augmenté  rapidement  de 
volume,  mais  sans  déborder  de  plus  de  trois  travers  de  doigt  Tare 
costal;  les  ganglions  n'ont  pas  été  hypertrophiés.  Douleurs  osseu- 
ses et  spléniques.  Mort  au  bout  de  deux  mois  et  demi.  11  s'agit,  en 
somme,  d*un  syndrome  où,  comme  dans  la  leucémie  lymphoide  ai- 
guë, la  splénomégalie  n'est  pas  un  symptôme  de  premier  plan. 

IV 

Nous  avons  maintenant  à  examiner  tout  un  groupe  d'affections 
où,  à  une  anémie  plus  ou  moins  intense,  se  joint  une  splénoméga- 
lie prononcée.  C'est  un  groupe  extrêmement  confus. 

Il  comprend  tous  les  faits  souvent  très  disparates  que  l'on  a  pris 
l'habitude  de  réunir  sous  les  noms  d'anémie  splénique  ou  d'anémie 
pseudo-leucémique,  noms  très  fâcheux  et  qui  devraient  être  aban- 
donnés, car  ils  ont  été  pris  dans  tant  d'acceptions  différentes  qu'il 
semble  impossible  aujourd'hui  de  leur  donner  un  sens  précis  et 
universellement  accepté.  Le  mot  anémie  splénique,  par  exemple, 
créé  par  Griesinger,  désignait,  pour  lui,  simplement  un  syndrome 
comprenant,  à  la  fois,  Tanémie  et  la  splénomégalie.  Strûmpell  a  res- 
suscité Tappellation  pour  rappliquera  un  cas  qui,  selon  Nageli(1*^) 
était  évidemment  une  anémie  pernicieuse  du  type  de  Biermer,  et 
depuis,  l'anémie  splénique   de  Strûmpell  qui  n'a  aucune  réalité. 
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qui  représente  seulement  la  survivance  d'une  erreur  de  diagnostic, 
trouve  sa  place  dans  tous  les  traités  de  pathologie.  Senator  {ii), 
dans  un  article  tout  récent,  après  avoir  exprimé  i*opinion  que  la 
maladie  de  Barti,  à  son  stade  précirrho tique,  ne  se  distingue,  en 
aucune  façon,  de  l'anémie  splénique,  propose  de  réserver  cette  der- 
niôre  appellation  à  tous  les  cas  de  splénomégalie  sans  cause  nette 
et  qui  ne  sont  pas  accompagnés  de  polyglobulie.  Rolleston,  au 
contraire,  la  limite  aux  splénomégalies  avec  leucopénie.  Les  Ita- 
liens l'appliquent  surtout  aux  splénomégalies  avec  anémie  du  jeune 
âge.  On  pourrait  prolonger  cette  énumération  sans  autre  profit  que 
de  montrer  combien  peut  être  nuisible  un  nom  mal  choisi  et  qui  a 
lait  fortune. 

La  désignation  d'anémie  infantile  pseudo-leucémique,  pour  être 
moins  compréhcnsive,  n'est  pas  plus  heureuse.  Elle  a  été  créée 
en  1890  par  Luzet  pour  désigner  un  syndrome  très  caractéristique 
dont  les  travaux  récents  ont  remis  en  lumière  la  réalité  et  l'impor- 
tance :  la  splénomégalie  avec  anémie  et  présence  dans  le  sang 
d'hématies  nucléées  en  nombre  considérable.  Mais  le  mot  pseudo- 
leucémie désigne  déjà  des  byperplasies  des  organes  lympholdes 
sans  leucocytose,  et  l'on  trouve  souvent  dans  les  cas  analogues  à 
ceux  qu'avaient  décrits  von  Jaksch  et  Luzet  une  augmentation  très 
notable  des  globules  blancs  dans  le  sang.  D'autre  part,  il  semble 
que  le  syndrome  de  von  Jaksch  et  de.  Luzet  tende  de  nos  jours  à 
se  démembrer,  et  il  est  probable  que  l'on  désigne  sous  le  nom 
d'anémie  pseudo-leucémîque  iufantile  des  affections  sans  parenté 
véritable. 

Mieux  vaut  actuellement  établir  un  certain  nombre  de  rubriques 
provisoires,  aussi  explicites  que  possible,  sans  s'embarrasser 
d'une  nomenclature  qui  ne  peut  prêter  qu'à  confusion  : 

Tout  d'abord,  nous  rencontrons  la  splénomégalie  chronique  avec 
anémie  el  myélémie  ;  cette  dénomination,  fort  heureusement  choi- 
sie par  P.-E.  Weil  et  A.  Clerc  (i5),  ne  préjuge  en  rien  de  la  nature, 
de  l'affection  et  de  sa  place  dans  le  cadre  nosologique.  Il  s'agit 
d'une  splénomégalie  avec  hypoglobulie  et  oligochromémie,  parfois 
modérées  (cas  de  Weil  et  Clerc),  d'autrefois  extrêmes  (cas  de 
Lebndorfl)  (16)  poikilocytose,  polychromatophilie.  Ce  qui  donne 
à  cette  anémie  un  aspect  tout  spécial,  c'est,  comme  l'avait  déjà  bien 
vu  Luzet,  la  mise  en  circulation  d'un  nombre  considérable  d'hé- 
maties nucléées   :   20.000  par  milli^nètre  cube  dans  le    cas  de 
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LebDdorfT,  ^6.000  dans  un  cas  de  Pétrone  (3)  sont  les  ctiiflres  les  plus 
élevés  qui  aient  été  relatés;  dans  les  deux  cas  de  Weil  et  Clerc,  oo 
en  notait  1.920  et  56'2,5  par  nrillimëtre  cube.  Les  mégaloblastes  et  les 
formes  mitosiques  sont  en  proportion  particulièrement  élevées.  Il 
y  a  en  même  temps  une  leucocytose  qui  n'est  jamais  énorme,  mais 
qui  peut  être  assez  accentuée,  et  ce  qui  caractérise  cette  leuco- 
cytose, c'est  une  myélocytémie  neutropbile  souvent  très  discrète» 
mais  qui  peut  s*élever  jusqu'à  16,93  p.  100  du  total  des  globules 
blancs  comme  dans  l'observation  I  de  Weil  et  Clerc.  Pour  Weil 
et  Clerc,  les  polynucléaires  neutropbiles  seraient  diminués  nota- 
blement, tandis  que  les  lymphocytes  et  les  grands  mononucléaires 
sont  en  proportion  considérable.  Au  contraire  pour  Pétrone  il  y 
aurait  une  polynucléose  ueutrophile  absolue  6t  relative,  et  une 
diminution  notable  du  pourcentage  des  lymphocytes  ;  c'est  en 
eflet  ce  qui  ressort  de  ses  numérations  et  de  celles  du  cas  de 
Lebndorff.  Ce  serait  à  ces  observations  uù  la  myélémie  s'accom- 
pagne d'une  polynucléose  absolue  et  relative  que  Pelrone  réserve» 
rait  le  nom  «  d'anémie  pseudo-leucémique  myélogène  ».  Les  cas  de 
Weil  et  Clerc  rentreraient  plutôt  dans  ce  qu'il  appelle  lanémie 
pseudo-leucémique  mixte.  Sous  cette  rubrique,  il  cite  en  effet  des 
observations  tout  à  fait  analogues  à  celles  des  deux  auteurs  fran- 
çais, et  il  en  ajoute  d'autres  qui  sont  remarquables  par  l'intensité 
de  la  leucocytose  (jusqu'à  8i.000)  :  toutes  les  variétés  de  globules 
blancs  sont  augmentées  de  nombre,  à  l'exception  des  mastzcUen, 
mais  dans  le  pourcentage,  ce  sont  les  mononucléaires  non  granu- 
leux  qui  l'emportent. 

A  l'opposé  de  ces  formes,  se  trouvent  celles  que  Weil  et  Clerc  (17^ 
ont  publiées  sous  le  nom  de  aplénomégalie  chronique  avec  anémie 
et  lymphocylémie.  Les  caractères  hémsrtologiques  en  sont  :  l'ané- 
mie; la  présence  de  globules  nucléés  en  petit  nombre,  une  leu- 
cocytose modérée  à  prédominance  nettement  lymphocytaire  sans 
myélocytose.  On  peut  en  rapprocher  les  «  anémies  pseudo-leucé- 
miques avec  leucopénie  »  de  Pétrone  (3).  La  leucopénie  n'y  est  pas 
en  général  très  prononcée  ;  la  formule  est  à  prédominance  lym- 
phoide  ;  il  y  a  une  myélocytose  neutropbile  discrète  et  des  glo- 
bules niicléés  tantôt  en  petit  nombre,  tantôt  en  très  grand 
nombre. 

On  le  voit,  tou  les  les  formes  de  passage  existent  entre  ces  divers 
types  bématologiques,  sans  papier  des  cas  où,  comme  dans  l'obscr- 
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vatioD  de  Raoul  Labbé  et  Aubertin  (18),  c'est  l'éosinophilie  qui  est 
au  premier  plan  parmi  les  modifications  leucocytaires.  En  réalité, 
tous  ces  cas  peuvent  mériter  le  nom  de  splénomégalie  avec  anémie 
myéloïde,  car,  comme  le  font  remarquer  Vaquez  et  Aubertin  (19), 
ce  qu'ils  ont  de  plus  frappant,  ce  qui  les  individualise,  c'est  la  mis& 
en  circulation  d  une  grande  quantité  de  globules  rouges  nucléés, 
témoignant  d'une  suractivité  érythrocy tique  de  la  moelle.  Ce  symp- 
tôme primordial  associé  d lanémie  et  à  la  splénomégalie  s'accom- 
pagne d'une  réaction  leucocytaire  variable  qui  est  tantôt  à  prédo- 
minance myélocytaire,  tantôt  à  prédominance  lymphocy  taire,  tantôt 
mixte,  tantôt  mém^  éosinophilique. 

De  fait,  cliniquement,  il  parait  fort  difficile,  à  l'heure  actuelle, 
d'établir  dans  ce  chapitre  des  divisions  qui  se  superposent  à  ces 
divers  schémas  hématologiques.  Il  s'agit,  dans  les  cas  typiques,  de 
jeunes  enfants  de  six  mois  à  deux  ans  et  demi  environ,  qui 
se  présentent  avec  tous  les  signes  d'une  anémie  profonde,  avec  une 
spirnomégalie  très  accentuée  sans  gratade  hypertrophie  hépatique, 
de  la  fièvre  souvent  et  de  l'amaigrissement  toujours.  Il  peut  se 
produire  des  phénomènes  purpuriques  ou  hémorragiques,  et  la 
mort  est  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie,  qui  dure  six  mois 
en  moyenne,  quand  elle  n'est  pas  abrégée  par  une  complication 
intestinale  ou  broncho-pulmonaire. 

J'insiste  sur  Textrème  fréquence  de  la  terminaison  fatale,  dont 
on  parait  faire  beaucoup  trop  facilement  bon  marché  dans  quelques 
publications  récentes.  Lorsqu'on  ne  tient  compte  que  des  obser- 
vations complètes  concernant  des  enfants  suivis  hématologique- 
ment  et  cliniquement  pendant  une  longue  durée  de  temps,  on  voit 
que  la  guérison  est  tout  à  fait  exceptionnelle.   Mais  ou  a  rangé 
dans  l'anémie  pseudo-leucémique  ou  splénique  quantité  de  faits 
qui  n'ont  avec  le  type  clinique  et  hématologique  mis  en  lumière 
par  Luzet  aucun  rapport.  Les  intumescences  spléniques  légères  et 
passagères  sont  fréquentes  chez  le  jeune  enfant  ;  on  ne  saurait 
leur  accorder  la  valeur  d'une  hypertrophie  considérable  et  persis- 
tante. 11  en  est  de  même  de  la  mise  en  circulation  occasionnelle 
et  transitoire  de  quelques  normoblastes  ou  de  quelques  myélo- 
cytes.  Elle  est  aisément  provoquée  chez  le  jeune  enfant  par  les 
infections  et  les  intoxications  les  plus  diverses,  tandis  que  les 
réactions  normoblastiques  et  mégaloblastiques  considérables  qu& 
nous  avons  signalées,  n'ont  en  aucune  façon  la  même  banalité. 
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Comment  classer  cette  afiection,  ou  ce  groupe  d*a(Iectîons  ? 
Luzet  pensait  qu'il  s'agissait  d'une  leucémie,  dont  les  caractères 
un  peu  spéciaux  étaient  dus  au  jeune  âge  des  sujets.  iLehndorff, 
de  nos  jours,  partage  cette  manière  devoir.  Elle  pouvait  se  sou- 
tenir à  une  époque  où  l'on  ne  connaissait  pas  Texistence  de  la 
leucémie  mycioïdc  typique  cbez  le  jeune  enfant.  Mais  nous  avons 
vu,  que,  si  exceptionnelle  qu'elle  puisse  ètre>  elle  existe  cependant. 
D'autre  part,  le  syndrome  de  Luzet  se  retrouve  au  complet  chez 
l'adulte,  comme  l'ont  démontré  Weil  et  Clerc;  il  se  distingue  nette- 
ment de  la  leucémie  myélolde  et  paraît  constituer  une  entité  mor- 
bide distincte.  Entre  la  splénomégalie  chronique  avec  anémie  et 
myélémie  des  adultes  et  celle  des  enfants,  l'identité  est  complète, 
au  point  de  vue  des  symptômes,  de  l'évolution  et  des  lésions.  C'est 
là  un  fait  dont  on  ne  saurait  se  dissimuler  l'importance,  et  qui 
permettra  sans  doute  un  jour  d'apporter  plus  de  clarté  dans  Je 
classement  des  anémies  et  des  splénomégalies  de  l'enfance.  Actuel- 
lement, tous  les  efforts  des  cliniciens  comme  des  hématologistes 
doivent  tendre  à  bien  diflérencier  ce  type  et  à  le  dégager  des 
formes  qui  n'ont  avec  lui  qu'une  similitude  d'emprunt. 


Si  dans  les  splénomégalies  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
et  qui  s'accompagnent  de  lésions  sanguines,  il  est  difficile  de 
s'orienter,  il  est  encore  bien  plus  malaisé  de  se  faire  une  opinion 
sur  les  rates  chroniquement  hypertrophiées  que  l'on  observe  chez 
des  enfants  dont  le  sang  est  normal  et  dont  la  santé  ne  parait  pas 
sérieusement  altérée.  11  n*est  pas  rare,  en  efTet,de  rencontrer  des 
cas  semblables.  L'examen  du  sang  ne  révèle  aucune  lésion,  sou- 
vent il  n'y  a  même  pas  d'anémie,  et  les  seuls  symptômes  obser- 
vés sont  ceux  que  provoque  la  présence  dans  l'abdomen  d  un 
organe  colossalcmenl  augmenté  de  volume.  L'histoire  de  ces 
bypersplénies  est  presque  entièrement  à  faire,  et  il  est  fort  pro- 
bable qu'elles  ne  sont  pas  toutes  de  même  nature.  11  en  existe 
cependant  une  variété  qui  semble  s'individualiser  assez  nettement, 
et  qui,  bien  que  se  prolongeant  le  plus  ordinairement  à  l'âge 
adulte,  débute  toujours  dans  l'enfance.  C'est  TafTection  qu'à 
l'exemple  de  Hovairo  (20)  —  qu  en  a  fait  une  étude  des  plus  com- 
plètes —  nous  appellerons,  provisoirement,  Vhyperplasie  endothé- 
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liale  de  la  raie.  Elle  parait  atteindre  presque  exclusivement  le  sexe 
fcmÎDin,  et  peut  avoir  un  caractère  familial.  La  rate  commence  à 
grossir  dans  l'enfance  —  dès  Tàge  de  deux  ans  dans  le  cas  de 
Hovairo  —  et  s'hypertrophie  d'une  manière  lente  et  progressive 
jusqu'à  atteindre  un  volume  colossal.  Malgré  cette  allure  progres- 
sive, la  maladie  ne  semble  pas  avoir  un  caractère  de  malignité 
véritable,  et  la  plupart  des  sujets  atteignent  l'âge  adulte.  Cepen- 
dant Tétat  général  s'altère  à  la  longue;  il  survient  de  lanémie 
simple,  quelquefois  des  hémorragies  nasales,  gingivales,  cutanées. 
I.efoies'hypertrophie  souvent, mais  jamais d*unefaçon  considérable. 

Le  cas  le  plus  ancien  de  cette  maladie  est  celui  que  Gaucher  ("21> 
a  décrit  dans  sa  thèse  en  1882  sous  la  dénomination  assez  fâcheuse 
d'épi théliuma  primitif  de  la  rate.  Les  figures  qu'il  en  donne,  bien 
que  fort  schématiques,  permettent  de  reconnaître  l'aspect  très 
particulier  qu'ont  les  rates  de  cet  ordre,  et  que  l'on  retrouve  dans 
les  cas  de  Picou  et  Bamond  (22\  de  Collier  (^S),  de  Hovairo,  de 
Weichselbaum  (24),  etc.  :  il  s'agit  d'une  prolifération  endothélial& 
considérable  qui  remplit  les  espaces  pulpaires  dilatés  et  trans- 
formés en  véritables  loges  polyédriques.  Le  tissu  conjonctif  s'ac- 
croît parallèlement  à  ce  processus,  et  tout  l'organe  est  envahi  par 
la  sclérose  pulpaire.  On  retrouve  une  prolifération  endolhéliale 
analogue  dans  les  ganglions  lymphatiques  qui,  macroscopique- 
ment,  ne  sont  guère  augmentés  de  volume,  et,  sous  une  forme- 
diffuse,  dans  le  foie.  Le  terme  d'endothéliome  qui  a  été  donné  par 
certains  auteurs  à  cette  hypersplénie  éveille  l'idée  d'une  tumeur 
maligne;  or, ni  au  point  de  vue  anatomique,  ni  au  point  de  vue  deso» 
évolution,  cette  lésion  ne  se  comporte  comme  une  tumeur.  Mieux 
vaut,  nous  semble-t-il,  désigner  provisoirement  les  cas  de  cet 
ordre  sous  le  nom  d'hyperplasie  endothéliale  de  la  rate,  qui  ne 
préjuge  en  rien  de  leur  nature.  Ce  qui  parait  évident,  c'est  qu'il 
s'agit  bien  d'une  maladie  spéciale,  d'un  type  clinique  et  anato- 
mique tout  à  fait  particulier,  et  qui  n'est  pas  une  des  variétés  les 
moins  intéressantes  parmi  les  splénomégalies  de  l'enfance. 

11  est  infiniment  probable,  d'ailleurs,  qu'elle  n'est  pas  la  seul& 
parmi  les  hypertrophies  considérables  et  permanentes  de  la  rate 
qui  ne  s'accompagnent  pas  de  modifications  sanguines.  Pour  peu 
qu'on  étudie  les  splénomégalies  infantiles,  on  est  frappé  de  la 
proportion  assez  élevée  des  faits  où  une  grosse  rate  dure  est  le 
seul  symptôme  appréciable.  L'impossibilité  où  l'on  est  générale^ 
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ment  de  suivre  des  cas  de  ce  genre  pendant  une  longue  série 
d'années  en  rend  Tinterprétation  des  plus  malaisées.  S'agit-il  de 
processus  qui  évoluent  avec  une  extrême  lenteur  comme  dans  la 
maladie  que  nous  venons  de  signaler  ?  S'agit-il  parfois  de  rates 
^cléreuses  qui  ne  représentent  pour  ainsi  dire  qu'un  reliquat, 
qu'une  cicatrice  d*une  affection  antérieure?  C'est  ce  que  l'on  ne 
saurait  dire  à  l'heure  actuelle.  Il  est  un  point,  néanmoins,  sur 
lequel  il  est  nécessaire  dHnsister,  c'est  que  jamais  ces  hypersplé- 
nies  ne  paraissent  être  le  premier  stade  de  la  maladie  de  Bauti  ; 
•cette  affection,  selon  Pétrone,  n'existe  pas  chez  Fen  fan  t. 

VI 

C'est  à  dessein  que,  jusqu'ici,  j'ai  évité,  à  propos  des  divers 
types  de  grosses  rates  que  je  viens  de  passer  eu  revue,  de  sou- 
lever des  questions  d'étiologie.  Force  me  sera  pourtant  de  les 
aborder;  mais  je  voudrais,  en  manière  d'introduction,  examiner 
d'abord  quelques  autres  splénomégaiies,  dont  l'étiologie  semble 
connue,  et  que  je  n'ai  pas  mentionnées  jusqu'ici.  Ce  n*est,  en  elTet, 
•qu'en  prenant  pour  point  de  repère  des  affections  où  Ton  sait 
<>omment  et  par  quel  agent  est  déterminée  la  splénomégalie,  que 
l'on  peut  arriver  à  bien  poser  les  problèmes  étiologiques  que  sou- 
lèvent les  différents  types  énumérés  plus  haut.  Or,  il  existe  à 
l'heure  actuelle  quelques  splénomégalies  que  l'on  peut  qualifier  de 
spécifiques,  parce  qu  elles  se  produisent  dans  des  circonstances 
toujours  identiques,  et  qu'elles  ont  pour  cause  efficiente  des  agents 
—  toxiques  ou  infectieux  —  bien  déterminés. 

De  ce  nombre  est  —  ou  devrait  être  —  la  rate  paludique,  j'en- 
tends la  rate  très  hypertrophiée  et  scléreuse  que  l'on  observe  dans 
le  paludisme  chronique.  Malheureusement,  il  règne,  à  l'heure  ac- 
tuelle, quelque  confusion  dans  ce  chapitre  de  la  malaria  chroni- 
<]ue.  Jusqu'à  une  époque  récente,  on  peut  dire  que  toutes  les  gros- 
ses rates  avec  anémie,  cachexie  H  fièvre  irrégulière  étaient,  en 
pays  palustre,  attribuées  à  Faction  de  l'hématozoaire  de  Laveran, 
même  lorsque  ce  parasite  ne  se  trouvait  pas  dans  le  sang,  et  que 
les  symptômes  morbides  étaient  rebelles  à  l'action  thérapeutique  de 
la  quinine.  Depuis  que  Donovan  ('25)  a  montré  qu'un  grand  nom- 
bre de  cas  —  aux  Indes  anglaises  tout  au  moins  —  n'étaient  nul-^ 
lement  dûs  au  paludisme,  mais  à  un  protozoaire  spécial  —  piro- 
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plasma  ou  leishmania  Donovani  *—  et  devaient  être  rattachés  à  une 
affection  spécifique  nouvelle,  le  kala-azar,  la  nécessité  s'impose 
d'une  révision  soigneuse  de  tout  ce  que  l'on  a  appelé  le  paludisme 
chronique.  De  fait,  des  cas  de  kala-azar  ont  été  signalés  en  Arabie, 
en  Egypte,  au  Soudan,  et  jusqu'en  Tunisie  (Cathoire).  Pianese  (26) 
dit  même  en  avoir  constaté  en  Italie. 

La  possibilité  que  le  terme  de  splénomégalie  palustre  chronique 
englobe  plusieurs  maladies  distinctes  expliquerait  peut-être  que, 
dans  les  recherches  hématologiques  que  Ton  a  faites  jusqu'ici,  on 
ait  obtenu  des  résultats  assez  contradictoires.  Si  l'on  trouve,  en 
effet,  souvent  une  leucocytose  assez  prononcée  avec  polynucléose 
absolue  et  relative  et  même  réaction  myéloldc  atténuée  (Ménétrier 
et  Aubertin  [4]),  on  peut  rencontrer  des  cas  où  il  y  a  de  la  lym- 
phocytémie  accompagnée  ou  non  de  la  présence  de  quelques  glo- 
bules nucléés. 

En  revanche,  le  kala-azar  offre  un  tableau  hématologique  d'une 
singulière  constance  et  qui  est  très  caractéristique  :  anémie  simple, 
avec  leucopénie  extrême  et  mononucléose. 

VII 

En  regard  de  ces  splénomégalies  hémoparasitaires,  on  peut  pla- 
cer une  splénomégalie  d'origine  toxique  :  c'est  celle  qui  accompa- 
gne les  ictères  chroniques,  les  cirrhoses  biliaires,  la  maladie  d'Ha- 
not.  La  grosse  rate,  dans  ces  cas,  n'est  nullement  le  témoin  d'une  in- 
fection hypothétique  ainsi  qu'on  l'a  cru  pendant  longtemps.  L'hypers- 
pléoie,  comme  j'ai  contribué  à  le  démontrer  avec  M.  Ribadeau-Du- 
mas  (27)  est  le  résultat  de  la  réaction  de8  organes  hématopoiétiqu^'s 
à  l'action  hémolysantc  de  sels  biliaires;  il  se  produit,  à  l'égard  de 
cette  hémolyse,  dont  le  taurocholate  de  soude  est  l'agent  principal, 
une  véritable  immunité  :  non  seulement  la  résistance  globulaire 
est  augmentée  dans  Tictère  comme  l'avaient  vu  MM.  Vaquez  et  Ri- 
bierre,  mais  le  sérum  sanguin  lui-même  acquiert  des  propriétés 
antihémolytiques.  Expérimentalement,  on  peut  reproduire,  chez  le 
lapin,  ces  splénomégalies  par  intoxication  biliaire  chronique,  et 
l'on  se  rend  compte  du  rôle  considérable  que  joue  la  rate  ainsi  hy- 
pertrophiée dans  l'acquisition  et  le  maintien  de  l'immunité  contre  le 
taurocholate  de  soude;  si  Ton  vient,  en  effet, à  pratiquer  la  splénec- 
tomie,  cette  immunité  disparaît. 
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Chez  l'enfant,  ces  splénoroégalies  par  ictère  chronique  ne  sont 
pas  rares.  Sans  parler  des  cas  où  il  y  a  obstruction  congénitale 
des  voies  biliaires,  et  où  la  mort  survient  presque  constamment 
dans  les  premiers  mois  de  l'existence,  il  en  est  d'autres  qu'ont 
étudiés  surtout  Minkovvski  (28),  Bettmann  (29),  Gilbert,  Castaigne 
et  LerebouUet  (30),  ChaufTard  i31)  et  où  un  ictère  souvent  peu  pro- 
nonce,  procédant  parfois  par  poussées,  existant  depuis  la  naissance 
ou  depuis  les  premiers  mois  de  la  vie  dure  pendant  Texistence  eo« 
tiëre  et  s'accompagne  d'une  splénomégalie  presque  toujours  consi- 
dérable. Beaucoup  de  ces  malades  se  comportent  comme  les  ictéri- 
ques  ordinaires  ;  leur  résistance  globulaire  est  augmentée,  leur 
sérum  a  des  propriétés  antihémolytiques  prononcées.  11  arrive  que,, 
dans  rintervalle  des  poussées  ictériques,  les  téguments  et  les  mu- 
queuses soient  de  coloration  normale  ;  la  splénomégalie  est  alors 
le  seul  symptôme  que  l'on  observe,  et  il  faut  suivre  longtemps  les 
sujets  pour  saisir  les  périodes  où  la  bile  pénètre  dans  la  cirrala- 
tion  et  imprègne  les  tissus.  La  formule  sanguine  est  des  plus  va- 
riables. Dans  un  cas  que  j*ai  étudié  et  publié  avec  MM.  Guinon  et 
Simon  (32),  on  voyait  alterner  une  anémie  simple  légère  avec 
leucopénie.  et  une  polyglobulie  accompagnée  de  cyanose  ;  la  ré- 
partition leucocytaire  n'offre,  en  général,  rien  de  bien  spécial. 

Pour  M.  Chauffard,  la  plupart  de  ces  faits  devraient  être  inter- 
prétés d'une  façon  tout  à  fait  différente.  Dans  Tictère  congénital 
chronique,  il  s'agirait  primitivement  d'une  maladie  de  la  rate  dont 
le  pouvoir  hémoly  tique  serait  augmenté  ;  l'ictère  serait  secondaire  à 
l'hémolyse  et  ne  témoignerait  nullement  d'une  angiocholite  chro- 
nique infectieuse  ascendante,  comme  le  pensent  MM.  Gilbert  et 
LerebouUet,  ni  d'une  tare  fonctionnelle  congénitale  de  la  cellule 
hépatique,  comme  le  pensent,  avec  MM.  Widal  et  Ravaut  (33),  bon 
nombre  d'auteurs.  A  l'appui  de  sa  manière  devoir,  M.  ChaufTard  a 
rapporté  récemment  deux  cas  fort  intéressants  d'ictère  congénital 
de  l'adulte  avec  résistance  globulaire  diminuée. 

11  ne  m'appartient  pas  de  me  prononcer  dans  ce  débat  et  je  n*en 
veux  tirer  que  cette  conclusion:  si,  dans  bon  nombre  de  faits,  la 
splénomégalie  est  la  conséquence  de  l'ictère  chronique,  suivant  le 
mécanisme  que  j'ai  étudié  et  indiqué,  il  en  est  beaucoup  d'autres 
où  les  rapports  réciproques  qui  unissent  l'ictère  et  la  splénoméga- 
lie sont  encore  mal  connus  et  difficiles  à  interpréter.  Le  fait  démon- 
tré est  celui-ci  :  il  existe  des  splénomégalies  ch  oniques  d'origine 
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hémoly tique,  et  l'agent  bémoly tique  peut  être  le  taurochoiate  de 
soude.  Qu'il  existe  d'autres  agents  hémoly tiques  capables  de  pro- 
duire la  splénomégalie  chronique,  cela  est  infiniment  probable, 
cela  est  môme  certain.  Mais  si  nous  en  connaissons  plusieurs  qui 
la  produisent  expérimentalement,  nous  ignorons  ei^core  les  poisons 
hémolytiques  autres  que  les  sels  biliaires  qui  la  produisent  clini- 
quement  chez  Tenlant  et  chez  l'homme. 

VIll 

Ainsi,  les  splénomégalies  qui  nous  paraissent  étiologiquement 
les  mieux  détînies  ne  le  sont  pas  encore  assez  pour  nous  permet- 
tre de  juger  avec  sécurité  de  teur  mécaaisme  et  de  leur  pathogc- 
nie.  Dans  la  splénomégalie  palustre,  tout,  depuis  la  découverte  du 
kala-azar,  est  à  remanier.  Parmi  les  splénomégalies  liées  à  l'ic- 
tère, il  n'en  est  que  quelques-unes  dont  l'interprétation  soit  satis- 
faisante; les  autres  constituent  un  problème  qui  parait  devenir  de 
plus  en  plus  complexe  au  fur  et  à  mesure  qu'on  Texamine  de  plus 
près. 

Ces  circonstances  doivent  nous  rendre  singulièremeut  circons- 
pects lorsqu'il  s'agit  d'étudier  le  déterminisme  des  nombreux  types 
d'hypertrophie  chronique  de  la  rate  que  nous  avons  énumérés  au- 
paravaut,  et  qui  se  produisent  dans  des  conditions  étiologiques 
beaucoup  moins  bien  connues. 

La  tendance  actuelle,  parmi  les  pédiatres  français,  semble  être 
de  ramener  la  plupart  des  anémies  et  des  splénomégalies  de  Ten- 
iance  à  une  série  de  causes  très  banales  :  le  rachitisme,  la  syphilis, 
la  tuberculose,  les  gastro-entérites,  les  infections  variées  sont  les 
plus  fréquemment  invoquées.  La  suractivité  des  organes  hémato- 
poiétiques  chez  le  nourrisson  expliquerait  la  fréquence  de  la  myé- 
lêmie  et  celle  de  la  tuméfaction  de  la  rate  et  des  ganglions,  et  les 
formes  diverses  de  l'anémie  ne  seraient  chez  lui  que  des  degrés  et 
des  variétés  d'un  même  état  fondamental,  conséquence  des  infec- 
tions, intoxications  ou  hémorragies  qui  peuvent  se  produire  dès  le 
premier  âge.  C'est  le  point  de  vue  auquel  se  place,  en  particulier, 
M.  Marfan  (34),  qui  incline,  néanmoins,  à  accorder  à  la  syphilis 
une  part  prédominante  dans  l'étiologie  des  anémies  avec  spléno- 
mégalie. 

On  ne  saurait  nier  qu'il  ne  soit  assez  tentant  d'envisager  ainsi 
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les  anémies  et  les  splcnomégalies  de  l'enfance.  L*bématologie  nous 
révèle  bien  des  types  qui,  à  première  vue,  semblent  très  éloignés 
les  uns  des  autres,  tels  que  Tanémie  pseudo-leucémique  à  forme 
mixte  de  Pétrone  et  la  splénomégalic  avec  anémie  simple  et  leuco- 
pénie.  Mais,  entre  ces  extrêmes,  elle  nous  fait  voir  une  série  près 
que  ininterrompue  de  types  intermédiaires  qui  rendent  très  malai- 
sées les  distinctions  tranchées.  On  peut  aussi,  si  Ton  veut,  consi- 
dérer la  splénomégalie  comme  un  épiphénomène  d'importance 
secondaire,  et  rattacher  à  cette  série  les  anémies  simples  sans  splé- 
nomégalie; M.  Marfan  n'est  pas  éloigné  de  le  faire.  Maïs  pourquoi 
s'arréterait-on  dans  cette  voie,  et  sur  quelles  bonnes  raisons 
s'appuierait  on  pour  rejeter  dans  une  catégorie  dilTérente  les 
diverses  formes  de  leucéipie?  tlntre  la  leucémie  myélogène,  par 
exemple,  et  la  splénomégalie  avec  anémie  et  myélémie  de  Weill  et 
Clerc,  il  y  a,  cliniquement  et  hématologiquement,  moins  de  di'Té- 
rences  qu'entre  cette  dernière  alTection  et  la  forme  d  anémie  dont 
MM.  Halle  et  Jolly  ont  publié  le  premier  exemple,  et  qu'en  raison 
de  son  étiologie  spéciale,  nous  avons,  M.  Guillemot  et  moi,  pro- 
posé de  dénommer  l'oligosidérémic  des  jeunes  enfants. 

D'autre  part,  nombreuses  sont  les  maladies  de  la  première  eo- 
lance,  que  la  tradition  nous  fait  considérer  comme  susceptibles  de 
provoquer  la  splénomégalie  et  l'anémie.  Ces  maladies  si  fréquentes, 
si  banales,  semblent  toutes  pouvoir  être,  à  l'occasion,  lorigine 
d'une  anémie  avec  splénomégalie,  et  l'on  est  amené  à  croire  qu  il 
n'y  a  en  réalité  qu'une  anémie  avec  splénomégalie  et  qu'elle  repré- 
sente une  réaction,  variable  dans  ses  degrés,  mais  toujours  banale, 
à  toutes  les  inlluences  morbides  qui  peuvent  s'exercer  sur  les 
organes  de  Ihématopoïèse  do  l'enfant. 

J'estime,  pour  ma  part,  que  c>sl  là  une  réponse  trop  simple  au 
problème  :  elle  l'élude  plutôt  qu'elle  ne  le  résoud.  L'étude  des 
anémies  et  des  splénomégalies  en  est  encore  à  la  période  analy- 
tique, et  il  est  probable  que  l'époque  des  synthèses  légitimes  ne 
viendra  pas  de  sitôt.  Si  l'on  fait  en  effet  la  critique  de  ces  notions 
étiologiques  traditionnelles  que  je  mentionnais  tout  à  l'heure,  on 
s'aperçoil  que  leur  solidité  n  est  pas  inébranlable.  Nous  allons  en 
passer  en  revue  quelques  unes. 

Le  rachitisme,  en  particulier, a  detouttemps  passé  pour  être  par 
lui-même  un  facteur  de  splénomégalie.  Trousseau  cependant  avait 
exprimé  l'opinion  que  la  rate  n'était  jamais  augmentée  de  volume 
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dans  le  rachitisme,  mais  qu'à  la  faveur  des  déformations  thora- 
ciques,  il  arrivait  souvent  qu'elle  fût  palpable  au  dessous  du  rebord 
des  fausses  côtes.  PourHenocb,  la  très  grande  majorité  des  rachi- 
tiques  n*ont  pas  une  rate  augmentée  de  volume,  et  dans  les  rare? 
cas  où  Ton  rencontre  une  splénomégalie  chez  des  enfant^  rachi- 
tiques,  il  s*agit  d'une  simple  coïncidence  entre  deux  maladies.  C'est 
aussi  l'opinion  de  E.  Smith  (3.H),  de  Cbeadlc  (36),  de  G.  Car- 
penter  (37),  de  Hutchison  (38).  Tout  récemment  MM.  J.-B.  Cowan 
et  J.  Campbell-Mac  Clure  (39)  ont  examiné  à.  ce  point  de  vue  417  en- 
fants racbitiques  au  Royal  Hospital  for  Sick  Children  de  Glasgow. 
Dans  17  cas  seulement,  soit  4,01  p.  100,  ils  ont  trouvé  la  rate 
palpable.  Sur  ces  17  cas,  il  y  en  avait  8  seulement  où  la  rate  était 
réellement  augmentée  de  volume,  et  2  où  la  splénomégalie  était 
considérable  ;  Tua  de  ces  2  cas  était  une  «  anémie  splénique  »  ; 
l'autre  mourut  de  rougeole  avant  qu'on  pût  étudier  sa  splénomé- 
galie. D'autre  part,  durant  la  m(Tme  période  de  temps,  ces  auteurs, 
ont  observé  7  cas  «  d'anémie  splénique  »;  un  seul  d'entre  eux 
offrait  des  symptômes  de  rachitisme. 

On  voit  que  TinOuence  du  «  morbus  Anglorum  »  sur  la  f^enèse 
des  splénomégalies  a  encore  besoin  d'être  démontrée.  Il  n'en  est 
pas  de  même  de  celle  de  la  tuberculose.  11  est,  en  particulier,  un 
syndrome  très  remarquable  que  peut  rcali-er  la  tuberculose  pri- 
mitive de  la  rate»  et  qui  a  été  signalé  pour  la  première  fois  par 
Hendu  et  Widal,  je  veux  parler  de  rhypersplénomégalio  avec  cya- 
nose et  polyglobulie  ;  mais,  très  rare  chez  l'adulte,  il  n'a  jamais 
été  rencontré  jusqu'ici  chez  lenfant.  Les  splénomégalies  tubercu- 
leuses que  Ion  peut  observer  dans  le  jeune  âge  se  présentent  sous 
deux  aspects  principaux.  Ou  bien  l'augmentation  de  volume  de  la 
rate  accompagne  les  symptômes  banaux  d'une  péritonite  tubercu- 
leuse avec  périsplénite  et  périhépatite  ;  il  s'agit  alors  de  grosses 
rates  adhérentes  et  immobiles  dont  le  diagnostic  est  aisé.  Ou  bien 
l'hypersplénie  s'accompagne  dadénopathies  multiples, et  raflection 
prend  le  masque  de  la  lymphadénic  généralisée  aleucémique  :  le 
sang  est  souvent  normal  ;  d'autres  fois,  on  trouve  une  leucocylose 
légère  avec  polynucléose.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  l'hypersplénie 
passe  au  second  plan  dans  le  tableau  symptomatique.  Beaucoup 
plus  intéressante  pour  nous  est  la  question  de  savoir  si  la  tuber- 
culose peut  réaliser  chez  l'enfant  la  splénomégalie  à  l'étut  isolé, 
sans  péritonite,  sans  adéuopathies  concomitantes,  simulant  soit 
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la  spléDomégalie  primitive  sans  lésions  sanguines,  soit  l'une  des 
formes  de  Tanémie  pseudo-leucémique  infantile.  Expérimentale- 
ment, Armand-Deiille  a  obtenu,  au  moyen  de  l'extrait  éthéré  du 
bacille  tuberculeux  (éthéro-bacilline  d'Âuclair),  une  réaction  myé- 
loïde  de»  la  rate.  Courcoux  et  Uibadeau-Dumas  (40)  avec  le  mi^me 
poison  ont  produit  chez  le  cobaye  une  poussée  norraoblaslique  con- 
sidérable et  une  tuméfaction  dure  de  la  rate.  Ces  résultats  sont 
très  intéressants,  et  il  serait  à  souhaiter  que  de  nombreuses 
recherches  fussent  faites  dans  ce  sens  ;  mais  les  preuves  cliniques 
et  anatomiques  de  Texistence  de  splénomégalies  tuberculeuses 
semblables  chez  les  jeunes  enfants  n  ont  pas  encore  été  données. 

De  même,  Courcoux  et  Ribadeau-Dumas  ont  provoqué  Thyper- 
splénie  avec  myélémie  et  poussée  normoblastique  chez  le  jeune 
cobaye  en  lui  injectant  des  extraits  de  matières  fécales  d'un  enfant 
atteint  de  gastro-entérite.  Mais  cet  enfant  était  lui-même  atteint 
du  syndrome  de  von  Jaksch-Luzet,  et  il  est  permis  de  supposer 
que  les  poisons  injectés  n'étaient  pas  ceux  de  la  gastro-entérite 
banale.  Cliniquement,  on  ne  saurait  nier  que  la  coïncidence  de  la 
gastro-entérite  et  de  la  splénomégalie  avec  myélémie  ne  soit 
fréquente.  Mais  on  ne  peut  s'empêcher  de  croire  que.  pour  qull  y 
ait  relation  causale  réelle  entre  les  deux  adections,  il  faudrait 
qu'elle  fût  bien  plus  fréquente  encore.  Or,  il  y  a  un  contraste 
frappant  entre  lextréme  banalité  de  la  gastro-entérite  des  nour- 
rissons et  la  rareté  du  syndrome  de  von  Jaksch-Luzet.  Si  vérita- 
blement les  troubles  digestifs  vulgaires  suffisaient  à  le  provo- 
quer, il  semble  qu'on  devrait  l'observer  bien  plus  souvent  qu'on 
ne  le  fait,  que  le  rapport  entre  la  gravité  de  ces  troubles  et  le 
degré  de  l'anémie  devrait  être  plus  évident. 

Le  rôle  de  la  syphilis  héréditaire  mérite  d'être  plus  sérieuse- 
ment discuté.  Et,  tout  d'abord,  on  connaît  depuis  longtemps  la 
splénomégalie  qui  accompagne  l'hépatite  syphilitique  du  nouveau- 
né.  M.  Chauflard  (41)  en  particulier  a  insisté  sur  cette  formed'béré- 
do  syphilis  à  détermination  hépato-splénique.  Dans  un  cas  de  ce 
genre  que  j'ai  eu  l'occasion  d'étudier  avec  M.  Salomon  (42),  il  y  avait 
un  ictère  prononcé,  et  il  était  diffîcile  de  se  prononcer,  en  inter- 
prétant les  lésions  spléniques,  sur  ce  qui  était  dû  à  Tintoxication 
biliaire  et  ce  qui  revenait  à  la  syphilis.  Mais  bien  des  cas  évoluent 
sans  ictère  et  Ion  peut  constater  dans  la  rate  des  altérations  net- 
tement spécifiques. 
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Hochsinger  (43)  insiste  sur  ce  fait,  que  la  spléoomégalie  des  en- 
fants hérédo-syphilitiques  s*accompagne  toujours  dune  tuméfac- 
tion tiépatique  considérable;  il  ne  parait  pas  croire  que  l'anémie 
pseudo  leucémique  infantile  ait  rien  de  syphilitique.  Japha  (2) 
pense  que  la  syphilis  comme  la  tuberculose  peuvent  jouer  un  rôle 
prédisposant  dans  la  genèse  de  l'anémie  pseudo-leucémique,  mais 
dans  aucun  des  cas  qu'il  a  observés  on  n'a  pu  établir  d'une  façon 
nette  et  certaine  l'existence  d'une  de  ces  deux  infections.  Selon 
lui,  la  rate  est  beaucoup  plus  rarement  augmentée  de  volume  chez 
les  jeunes  hérédo-syphilitiques  qu'on  ne  l'admet  généralement- 
Les  hypersplénies,  quelquefois  considérables,  qui  apparaissent  par- 
fois tardivement  chezdes  enfants  ayant  des  antécédents  spécitiques 
sont  d'ailleurs,  toujours  d'après  le  même  auteur,  le  plus  souvent 
rebelles  au  traitement  hydrargyrique. 

Néanmoins,  il  existe  des  cas  indiscutables  de  splénomégalie 
avec  anémie,  myélémie  et  réaction  normo  et  roégaloblastique, 
observés  chez  des  enfants  atteints  de  syphilis  héréditaire  [Looss  (44), 
Kngel  (45),  Fischl  (46),  Labbé  et  Armand-Delille  (47),  Lenoble  (48)J. 
Le  plus  frappant  peut-être  vient  d'être  publié  par  Ribadeau- 
Dumas  et  Poisot  :  il  s  agissait  d'un  jeune  nourrisson  syphilitique 
atteint  de  splénomégalie,  d'anémie  avec  myéJémie  et  réaction 
normo  et  mégaloblastique  considérable,  et  dans  le  sang  duquel  on 
pouvait  déceler, sur  lames,  le  Treponema  pallida.  On  cite  aussi  des 
cas  où  la  guérison  est  survenue  après  l'application  du  traitement 
spécifique.  Mais  on  en  cite  de  plus  nombreux  encore  où  ce  trai- 
tement, malgré  la  coexistence  certaine  de  la  syphilis,  s'est  montré 
tout  à  fait  impuissant. 

Il  existe  probablement  une  affection  syphilitique  des  organe» 
hématopoiétiques  qui  se  traduit  par  la  splénomégalie  et  lanémie 
avec  myélémie.  Mais,  à  coup  sur,  il  est  impossible  de  rapporter  à 
la  syphilis  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  splénomégalie  accom- 
pagnés ou  non  d'anémie. 

IX 

11  en  est,  nous  semble- t-il,  de  ces  splénopathies  si  obscures  et 
peut-être  si  diverses,  comme  de  tant  d'autres  affections  auxquelles 
on  a  attribué  les  étiologies  les  plus  banales,  jusqu'à  ce  que  l'étude 
patiente  des  faits  ait  permis  de  leur  reconnaître  une  cause  spéci- 
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fique.  L'abcès  tropical  du  foie,  la  méningo  encéphalite  diffuse, 
pour  prendre  des  exemples  célèbres,  ont  eu  un  sort  analogue.  On 
ne  saurait  nier  que  l'opinion  qui  fait  de  toutes  les  formes  d  anémie 
infantile  avec  ou  sans  splénomégalie  des  degrés  d'un  même  état 
fondamental,  réaction  commune  à  tous  les  agents  morbides,  naît 
quelque  chose  de  peu  satisfaisant  pour  l'esprit  et  de  contradictoire 
avec  les  faits.  Qu'il  y  ait  des  anémies  symptomatiques,  et  que  les 
diverses  causes  partout  énumérées  puissent  les  produire  presque 
indistinctement,  cela  est  certain  ;  que,  chez  le  nourrisson,  la  pro- 
longation d*un  état  anémique  dû  à  une  cause  quelconque  puisse 
amener  une  tuméfaction  notable  de  la  rate,  cela  est  fort  possible. 
Mais  il  n'en  reste  pas  moins  un  nombre  majeur  de  splénopalbics 
que  Ton  ne  peut,  sans  faire  violence  aux  faits,  rattacher  aujour- 
d'hui à  une  affection  causale  définie.  Les  attribuer  indifléremnient 
à  une  intoxication  ou  à  une  infection  banale,  c'est  s'interdire  de 
chercher  plus  avant.  Dire  que  nous  ignorons  leur  éliologie,  c'est 
se  vir  la  vérité  en  posant  un  problème  et  en  encourageant  à  le 
résoudre. 

Pourtant,  une  fois  posé  le  problème,  il  est  nécessaire  de  se 
demander  quelles  sont  les  données  bien  établies  que  nous  possé- 
dons, et  l'on  peut  dire  que  ces  données  se  sont  notablement  aug- 
mentées depuis  quelques  années.  Tout  d'abord,  nous  savons  qu'il 
existe  des  splénomégalies  dues  à  des  protozoaires,  ce  sont  celles 
de  la  malaria  et  du  kala-azar.  Cette  dernière  affection  est  parti- 
culièrement intéressante  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  parce 
qu'elle  parait  pouvoir  reproduire  le  syndrome  de  la  splénomégalie 
avec  anémie  et  leucopénie.  On  l'a  signalée  récemment  à  Tunis, 
chez  un  enfant.  Pianese  croit  en  avoir  rencontré  le  parasite  eu 
Italie,  chez  un  enfant  atteint  d'anémie  pseudo-leucémique.  11  est 
fort  possible  que  des  recherches  poursuivies  dans  cette  direction 
soient  fructueuses. 

D'autre  part,  certains  agents  hémolytiques,  tels  que  le  taurocho- 
late  de  soude,  peuvent  produire  des  splénomégalies  chroniques. 
L'auto-intoxication  biliaire  n'est  évidemment  pas  la  seule  intoxi- 
cation hémolytique  à  laquelle  soit  exposé  le  jeune  enfant.  Il  im- 
porte de  rechercher  quels  poisons  peuvent  être  incriminés;  sous  ce 
rapport  des  études  expérimentales,  comme  celles  de  MM.  Courcoux 
et  Hibadeau-Dumas  ont  un  haut  intérêt,  et  il  faut  espérer  qu'elles 
seront  poursuivies. 
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KnOu,  il  existe  des  moyens  thérapeutiques  dont  1  efficacité  ou 
l'impuissaDce  permettront  peut  ôtre  d'établir  une  ligne  de  démarca- 
tion très  nette  entre  diverses  formes  de  splénomé^lie.Sans  parler 
du  traitement  mercuriel,  dont,  sans  aucun  doute,  certaines  grosses 
rates  sont  justiciables,  il  faut  tenir  un  grand  compte  des  effets  de 
la  radiothérapie.  On  sait  quels  remarquables,  quels  incomparables 
résultats  donnent  les  rayons  de  Rôntgen  lorsqu'on  les  emploie  au 
traitement  des  diverses  formes  de  leucémie  chronique  :  en  un 
temps  relativement  court,  on  obtient  la  disparition  des  tuméfac- 
tions splcnique  et  ganglionnaires,  le  retour  du  sang  à  l'état  normal, 
la  cessation  de  la  fièvre  et  l'amélioration  de  la  santé  générale. 

Or,  cette  même  thérapeutique  est  absolument  impuissante  à 
l*égard  de  certaines  s'plénomégalies  qu'elle  ne  fait  pas  diminuer  le 
moins  du  monde,  queltjtie  persévérance  qu'on  mette  à  continuer  son 
application.  Peut  être  1  épreuve  radiothérapique  permettra-t  elle  de 
distinguer,  parmi  les  «  anémies  pseudo  leucémiques  »,  certains  cas 
que  leur  docilité  à  l'action  des  rayons  engagerait  à  rapprocher 
des  leucémies  vraies.  Xous  manquons  enpore  de  documents  sur  ce 
point.  Mais  on  ne  saurait  se  dissimuler  l'importance  que  la  radio- 
thérapie est  destinée  à  prendre  dans  l'étude  des  splénomégalies  de 
l'enfance. 


* 


I/exposé  qu'on  vient  de  lire  est  extrêmement  incomplet.  Il  m'a 
semblé  qu'un  sujet  si  vaste  —  et  au  fond  si  hétérogène  —  ne  se 
prétait  guère  à  une  description  conçue  selon  le  plan  classique;  j'ai 
pensé  qu'il  serait  plus  proQtable  de  donner  à  ce  rapport  la  forme 
d'une  introduction  à  l'étude  des  splénomégalies  de  l'enfance.  Je 
crains  que  l'impression  générale  qu'on  en  gardera  ne  soit  fort  con- 
fuse. Peut-être,  cependant,  eût  il  été  moins  conforme  à  la  réalité  de 
prêter  à  ce  chapitre  important  de  la  pathologie  infantile  une  clarté 
schématique  et  uniforme  où  se  seraient  eflacées  les  lacunes  de  notre 
savoir.  Ce  sont  ces  lacunes  surtout  que  je  me  suis  elTorcé  de  mettre 
en  évidence.  Le  peu  de  connaissances  positives  que  nous  possé- 
dions sur  les  splénomégalies  de  Tenfance  n'en  prend  ainsi  que 
y\uÉ  de  valeur. 
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Cirrhose  du  foie  consécutive  à  la  scarlatine,   par  A.   Bingel. 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  i901,  vol.  XV,  p.  39 i. 

Sur  la  proposition  du  professeur  Marchand  (de  Leipzig),  l'au- 
teur a  examiné  un  certain  nombre  de  foies  d'adultes  ou  d  enfants 
ayant  succombé  au  cours  ou  à  la  suite  d'une  scarlatine.  De  ces  exa- 
mens histologiques  (sans  relations  cliniques),  l'auteur  en  publie 
six  qui  se  rapportent  à  des  enfants  et  deux  à  des  adultes. 

Dans  tous  ces  cas,  il  existait  une  infiltration  de  petites  cellules 
du  tissu  périi)ortal  avec  lésions  plus  ou  moins  caractéristiques 
de  la  cellule  hépatique  allant  jusqu'à  la  nécrose  des  cellules  bépa- 
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tiques  aux  endroits  où  les  cellules  touchaient  aux  zones  de  proli- 
fération conjonctive. 

Les  lésions  cirrholiques  étaient  plus  nettes  dans  un  autre  cas  on 
il  s'agit  dune  fillette  de  neuf  ans  qui  a  eu  une  angine  grave  an 
moment  où  son  frrre  avait  une  scarlatine.  A  partir  de  cette  angine, 
elle  resta  soulTroteuse  et  fut  soignée  pour  une  anémie.  Fnviron  six 
mois  plus  tard,  elle  fut  prise  de  vomissements,  de  fièvre, d  ictèrect 
succomba  dans  l'espace  de  quelques  jours.  A  l'autopsie  on  trouva 
une  cirrhose  avec  atrophie  graisseuse  du  foie  (ictère  grave)  ol 
ascite. 

L'auteur  oppose  cette  observation  détaillée  aux  examens  micro- 
scopiques qui  lui  ont  révélé,  dans  huit  cas,  IVxistence  d'une  cir- 
rhose commençante  après  la  scarlatine.  Il  en  tire  cette  conclusion 
que  si  cette  cirrhose  commençante  peut  disparaître  dans  la  suite 
et  le  foie  réparer  ses  lésions,  il  n*en  est  pas  toujours  ainsi.  Si 
cette  réparation  ne  se  fait  pas,  la  lésion  continue  à  évoluer  pour 
aboutir  à  une  vraie  cirrhose. 

Les  troubles  fonctionnelsdacœurdanslascarlatine.par  J.Troitzky. 
Arch.  f.  Kinderheilk.,  1907,  vol.  XLV,  p.  393. 

Ce  travail  est  basé  sur  l'étude  de  13  cas  de  scarlatine,  caracté- 
risés, pour  la  plupart,  par  l'existence  de  troubles  fonctionnels 
du  côté  de  l'appareil  circulatoire,  tels  que  souffle  systolique  à  la 
pointe,  arythmie,  alTaiblissement  des  bruits  normaux,  accentua- 
tion du  second  bruit  pulmonaire,  pouls  dicrote,  etc. 

Ces  enfants  ont  été  soignés  par  des  injections  de  sérum  anti- 
streptoL'OCcique.  Dix  d'entre  eux  ont  succombé.  L  auteur  a  cependant 
constaté  que  ces  injections  modifiaient  dans  un  sens  favorable, 
mais  d'une  façon  passagère,  l'état  du  cœur. 

Les  spirochètcs  de  Schaudinn  dans  les  lésions  oculaires  de  la 
syphilis  hérédi'.aire,  par  H.  Bab.  Deut,  med,  Wochenschr,,  1906, 
n»  48,  p.  1942. 

M.  Hab  a  examiné,  par  le  procédé  de  Levaditi,  les  yeux  d'un 
mort-né  hérédo-syphili tique.  Cet  examen  lui  a  montré  la  présence 
de  spirochètes  dans  la  plupart  des  milieux  de  l'œil. 

Isolés  dans  la  sclérotique,  assez  nombreux  dans  la  cornée,  ils 
étaient  en  très  grand  nombre  dans  liris  et  pullulaient,  pour  ainsi 
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dire,  dans  la  choroïde,  où  ils  se  trouvaient  dans  le  stroma  de  cette 
membrane,  mais  surtout  à  Tintérieur  des  vaisseaux,  le  plus  sou- 
vent libres  dans  le  sang,  bien  plus  rarement  inclus  dans  les  leu- 
cocytes. D'après  M.  Bab,  leur  distribution  «ainsi  que  leur  disposi- 
tion dans  les  tissus  envahis  étaient  telles  qu'elles  expliquent  fort 
bien  les  particularités  des  manifestations  oculaires  dans  la  syphi- 
lis. 

C'est  ainsi  que  leur  présence  presque  exclusive  dans  les  couches 
profondes  de  la  cornée  concorde  avec  l'intégrité  presque  cons- 
tante de  Tépithélium  et  Tabsence  presque  régulière  des  processus 
ulcératifs  dans  la  kératite  interstitielle  des  syphilitiques. La  topo- 
graphie des  vaisseaux  de  la  choroïde  et,  par  conséquent,  la  dissé- 
mination des  spirochètes  expliquent  pourquoi,  dans  la  choroidite, 
les  lésions  sont  plus  accentuées  à  la  périphérie  qu'au  voisinage  de 
la  papille.  L'immunité  relative  du  cristallin  contre  Tinfection 
syphilitique  s  accorderait  encore  avec  l'absence  des  spirochètes 
dans  cet  organe. 

Décollements  épiphysaires  multiples  chez  un  noaveau-né  hérédo- 
sjrphilitiqae,  par  Hochsinger.  Société  de  méd,  de  Vienne,  8  mars 
1907. 

11  s'agit,  dans  ce  cas,  d'un  nourrisson  de  4  semaines,  né  de  père 
syphilitique  avéré  et  venu  lui-même  au  monde  avec  un  pcmphigus 
syphilitique  caractéristique,  qui  offre,  au  niveau  des  extrémités 
articulaires  de  tous  les  os  longs,  une  tuméfaction  circonscrite  très 
douloureuse.  Ces  tuméfactions  sont  surtout  marquées  à  l'cpaule 
gauche,  aux  deux  coudes  et  aux  deux  genoux,  mais  les  deux  han- 
ches sont  également  douloureuses  et  légèrement  tuméfiées.  Les 
parties  molles  péri-articulaires  participent  à  la  tuméfaction  ;  seule, 
la  peau  parait  intacte  et  reste  mobile. 

Ce  qui  est  curieux,  c'est  la  position  des  membres  chez  ce  petit 
malade.  Les  membres  supérieurs  paraissaient,  au  début,  complète- 
ment paralysés  ;  actuellement,  ils  commencent  à  témoigner  d'une 
légère  mobilité;  mais  les  bras  restent  toujours  étroitement  accolés 
aux  côtés  du  thorax,  et  les  mains  sont  toujours  en  flexion,  prona- 
tion et  abduction.  Quand  on  cherche  à  les  mobiliser,  l'enfant  ma- 
nifeste sa  souffrance  par  des  cris.  Les  membres  inférieurs  sont 
immobilisés  encore  davantage,  mais  ils  n'offrent  pas,  comme  les 
membres  supérieurs,  les  signes  d'une  paralysie  flasque;  ils  sem- 
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blent  bien    plutôt  indiquer,  par   leur  aspect,   Texistencc   d'une 
contracture  tonique  des  muscles  fléchisseurs  et  abducteurs. 

Pour  M.  Hochsinger,  il  s*agit,  dans  ce  cas,  d'une  affection  syphi- 
litique généralisée  du  système  osseux,  d'une  ostéo-chondrite  sj* 
pbilitique  ayant  donné  lieu  à  des  décollements  épipbysaires  mul- 
tiples. 

Les  paralysies  et  contractures  semblent  devoir  être  attribuées  à 
la  propagation  du  processus  à  l'appareil  musculaire. 

La  thérapeutique  ne  saurait  consister  que  dans  l'application  de 
la  médication  spéciûque. 

Ces  cas  peuvent  exister  à  l'état  fruste,  et  bien  des  soi-disant 
paralysies  spinales  infantiles  semblent  rentrer  dans  cette  catégo- 
rie. L'emploi  de  la  radiographie  rendra,  dans  ces  circonstances,  de 
grands  services  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

La  péritonite  saraigné  par  salpingite  des  petites  filles,  par  M.Rie- 

DEL.  Arch.  f,  klin,  Chir.,  1906,  vol,  LXXXI,  p.  186. 

Les  neuf  observations  que  publie  cet  auteur  sont  destinées  à 
montrer  que,  chez  les  petites  filles,  le  syndrome  de  Tappendicite 
aiguë  avec  péritonite  peut  être  réalisé  par  une  péritonite  presque 
fatalement  mortelle,  provoquée  par  une  salpingite  aig^è  probable- 
ment à  streptocoques. 

Cette  péritonite  suraiguê  par  salpingite  s'observe,  à  en  juger  du 
moins  par  les  observations  de  M.  Riedel,  chez  des  fillettes  àg-ées 
de  moins  da  dix  ans.  Son  début  est  brusque.  Généralement,  en 
pleine  santé,  Tenfantest  prise  de  douleurs  violentes  dans  Tabdo- 
men,  de  vomissements  et  d'une  élévation  de  la  température  qui 
monte  rapidement  à  39°  et  à  40°.  Le  pouls  devient  petit,  rapide, 
presque  incomptable.  Bientôt  la  petite  malade  se  cyanose  et  tombe 
dans  un  état  de  prostration.  Sur  neuf  cas  opérés  par  M.  Riedel  et 
qui  se  sont  tous  terminés  par  la  mort,  une  seule  fois  cette  périto- 
nite a  eu  une  marche  moins  foudroyante. 

Si  Ton  opère,  on  trouve  dans  la  cavité  abdominale  du  pus  tan- 
tôt fluide,  tantôt  visqueux,  toujours  riche  en  fibrine,  jamais  pu- 
tride. Les  anses  intestinales  sont  recouvertes  de  fausses  mem- 
branes. L'appendice,  qu'on  enlève  par  acquit  de  conscience,  est 
presque  toujours  sain  ou  présente  quelquefois  un  peu  de  conges- 
tion locale  très  légère;  une  fois  on  a  trouvé  dans  sa  cavité  des 
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ascarides.  En  revanche,  le  pavillon  de  la  trompe  est  fortement 
congestionné  et  par  pression  on  y  fait  apparaître  quelques  goutte- 
lettes de  pus.  Dans  les  deux  cas  où  l'examen  bactériologique  a  été 
fait,  on  trouva  des  streptocoques. 

Les  neuf  fillettes  opérées  par  M.  Riedel  ont  toutes  succombé 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après  l'opération.  Dans  tous 
ces  cas  Tautopsie  a  confirmé  le  diagnostic  de  péritonite  par  salpin- 
gite, tout  en  montrant  Tintégrité  du  vagin  et  de  Tutérus  qui,  dans 
quelques  cas  seulement,était  plus  ou  moins  congestionné.  Mais,  si 
le  tractus  génital  est  intact  ou  à  peine  touché,  comment  expliquer 
la  pathogénie  de  cette  salpingite?  M.  Riedel  pense  que  les  agents 
infectieux  ne  font  que  traverser  le  vagin  etTutérus  pour  s  arrêter 
dans  les  trompes,  d*où  ils  infectent  la  cavité  abdominale. 

Cette  péritonite  par  salpingite,  qui  se  présente  avec  les  allures 
d'une  appendicite,  n'est  pas  rare  chez  les  petites  filles.  De  i90i  à 
la  fin  de  1906,  M.  Riedel  a  opéré,  avec  le  diagnostic  d*appendicite, 
49  fillettes  âgées  de  moins  de  10  ans.  Chez  9  d'entre  elles,  il  trouva 
cette  péritonite  d'origine  génitale,  ce  qui  donne  une  proportion  de 
47  p.  400. 

Deux  fois,  cette  péritonite  s'est  manifestée  con.séculivemeut  à 
l'appendicite.  Dans  un  cas,  chez  une  jeune  fille  vierge  de  dix-sept 
ans,  l'appendice  gangrené  ayant  été  enlevé,  la  malade,  qui  allait 
bien  depuis  quinze  jours,  fut  prise  d'une  poussée  de  péritonite 
dont  la  cause  échappa.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  salpingite  sup- 
purée.  Dans  le  second  cas,  qui  se  rapporte  à  une  fillette  de  dix- 
ans,  la  péritonite  éclata  deux  mois  après  l'ablation  de  l'appendice 
gangrené.  A  l'opération,  on  trouva,  à  côté  de  la  péritonite,  une 
salpingite  suppurée  qui  siégeait  à  gauche. 

Peut-on  diagnostiquer  avant  l'opération  cette  salpingite  des 
petites  filles?  En  face  de  ces  cas,  on  songe  surtout  à  l'appendicite, 
quelr^uefois  à  la  tuberculose  aiguë  du  cpccum,  plus  rarement  encore 
à  la  thrombophlébite  de  la  veine  porte  ou  à  une  suppuration  aigué 
d'un  kyste  hydatique.  Le  diagnostic  différentiel  se  pose  donc  sur-  ^ 
tout  avec  Tappendicite,  et  ce  diagnostic  parait  à  M.  Riedel  impos- 
sible à  faire  par  l'examen  clinique  de  la  malade.  Comme  il  le  fait 
fort  judicieusement  remarquer,  la  trompe,  enflammée  et  légère- 
ment épaissie  dans  ces  cas,  ne  forme  pas  de  tumeur  appréciable  à 
la  palpation,  surtout  quand  le  ventre  est  ballonné,  et,  en  Tespèce, 
la  sensibilité  à  la  pression  de  chaque  côté  de  l'utérus  ne  prouve 
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rien.  En  tout  cas,  M.  Riedel  espère  que  la  connaissance  de  cette 
périlonite  par  salpingite,  à  masque  d'appendicite,  n*empéchera  pas 
les  chirurgiens  d*o;)érer  comme  auparavant  les  petites  appendicu- 
laires,  vraies  ou  fausses. 

De  la  présence  des  substances  albuminoïdes  dans  les  selles  des 
noarrissons,  par  T.  Oshima.  Arch.  fur  Kinderheilk.y  4907, 
vol.  XLV,  p.  405. 

L'auteur  a  examiné  à  ce  point  de  vue,  dans  le  service  du  profes- 
seur Menti  (de  Vienne),  les  matières  fécales  de  200  nourrissons  au 
sein  ou  au  biberon,  les  uns  bien  portants,  d'autres  dyspeptiques. 
Voici  les  principales   conclusions   qu'il    tire   de   ses  recherches  : 

Dans  les  selles  des  nourrissons  au  sein  bien  portants  on  ne 
trouve  pas  de  substances  albuminoïdes,  ou  bien  celles-ci  n'existent 
qu'à  rétat  de  traces.  Il  en  est  encore  de  même  des  nourrissons  au 
soin  quand  ils  deviennent  dyspeptiques.  Par  contre,  la  recherche 
des  substances  albuminoïdes  donne  un  résultat  positif  chez  les 
nourrissons  au  sein  atteints  de  gastro-entérite. 

En  cas  d'alimentation  mixte  au  sein  et  avec  du  lait  de  vache  ou 
avec  du  babeurre,  on  ne  trouve  que  des  traces  de  substahces  albu- 
minoïdes si  la  digestion  se  fait  normalement  ou  s'il  y  a  de 
la  constipation  ;  par  contre,  la  réaction  est  positive  quand  ces 
enfants  sont  dyspeptiques. 

Chez  les  enfants  au  biberon,  la  réaction  est  positive  quand  ils 
sont  presque  bien  portants,  et  très  nette  quand  ils  ont  de  la 
dyspepsie  ou  de  la  gastro-entcrile. 

La  stànose  congénitale  du  pylore  et  son  traitement,  par  C.  Blocii. 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1907,  vol.  XV,  p.  477. 

L'auteur  rapporte  dans  ce  travail  12  observations  de  sténose 
conprénitale  du  pylore.  Dans  tous  ces  cas.  les  symptômes  caraclé- 
ristiques  de  la  maladie,  vomissements,  amaigrissement,  tumeur 
pylorique,  mouvements  péristaltiques  de  l'estomac,  existaient  au 
complet.  Sur  ces  12  cas,  4  ont  été  opérés,  et  ceux-ci  ont  donné 
2  guérisons  et  2  morts.  Sur  les  8  autres  qui  ont  suivi  un  traite- 
ment médical,  6  ont  guéri  et  2  sont  morts- 

Des  enfants  qui  ont  guéri,  un  est  mort  six  mois  plus  tard  de 
gastro-entérite.  L'autopsie  a  montré  que  son  pylore  était  au  même 
degré  sténose  et  hypertrophié  que  ceux  qui  ont  succombé  à  la 
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sléQose.  Ou  sait  que  cette  constatation  un  peu  paradoxale  a  déjà 
été  faite  une  fois  par  Batt .u  et  une  fois  par  Ibrahim. 

L*étude  détaillée  de  ces  observations  conduit  l'auleur  à  mettre 
en  lumière  certaines  particularités  de  cette  aflection,  qui  n'ont  pas 
encore  été  notées. 

En  ce  qui  concerne  les  vomissements,  M.  Blocb  distingue  deux 
périodes.  Au  début,  les  vomissements  se  produisent  aussitôt  après 
ringestion  du  lait,  et  le  lait  est  rendu  tel  quel,  souvent  sans  être 
coagulé.  Celte  période  dure  généralement  2  à  3  semaines.  Plus 
tard,  les  vomissements  s'espacent,  et  sur  les  8  ou  1:2  prises  de 
lait,  Tenfant  finit  par  ne  rendre  qu'une  ou  deux  fois  dans  Tespacede 
"H  heures.  La  quantité  de  lait  qu'il  rend  alors  est  plus  grande,  et 
en  même  temps  le  lait  est  coagulé  et  dégage  une  odeur  putride. 

Les  mouvements  péristaltiques  de  l'estomac  sont  rares  pen- 
dant la  première  période,  tandis  qu'ils  sont  très  fréquents  pen* 
diint  la  seconde,  fait  facile  à  expliquer  si  l'on  admet  que  ces 
iiiouvcinents  ne  se  produisent  que  lorsque  l'estomac  est  distendu 
pnr  les  aliments  accumulés  dans  sa  cavité. 

Ln  évacuant  le  contenu  stomacal  de  ces  cufan*s,  M.  Bloch  a  en 
cure  constaté  qu'on  trouve  en  pareil  cas,  dans  le  liquid  î  retiré,  des 
quantités  appréciables  de  mucosités  et  de  muco-pus,  qui  témoi- 
gnent de  l'existence  dune  gastrite  ressortissant  à  lirritation  de 
la  muqueuse  stomacale.  On  comprend  que  cette  gastrite  aggrave 
la  situation  en  diminuant  la  motricité  de  l'estomac  et  en  augmen- 
tant la  sténose  du  pylore.  La  préparation  alimentaire  qui  influence 
le  mieux  cette  gastrite  est  le  babeurre. 

Dans  les  6  premiers  cas  le  traitement  a  consisté  à  modérer 
les  vomissements  par  une  diététique  et  une  médication  appropriées, 
et  à  avoir  recours  à  l'opération  si  ce  traitement  échouait.  Sur  les 
6  enfants  traités  de  cette  façon,  i  sont  morts  et  2  ont  guéri. 

Dans  les  6  autres  cas,  on  a  adopté  le  traitement  préconisé  par 
lleubner  :  allaitement  au  sein  autant  que  possible,  opium  a- 
plasmes  destinés  à  modérer  le  spasme  du  pylore.  Tous  les  six  en- 
fants traités  d'après  ces  principes  ont  guéri,  bien  qu'ils  fussent 
nourris,  soit  avec  du  lait  de  vache  cru,  soit  avec  du  lait  stérilisé, 
soit  avec  du  babeurre.  Contre  la  gastrite,  on  pratiquait  régulière- 
ment le  lavage  de  Testomac  et  on  s'adressait  aux  aliments  peu 
fcrmentcscibles  (babeurre).  Quand  la  gastrite  était  conjurée,  ou 
donnait  une  alimentation  plus  substantielle. 
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Sténose  congénitale  du  pylore  et  ulcère  du  daodénam,par  Torday. 
Vralchebn,  Gaz,,  1907,  n*  7. 

11  s*agit  d'un  nourrisson  qui  a  été  admis  à  l'hôpital  avec  tous  les 
signes  de  rachitisme  et  d'atrepsie.  11  vomissait  après  chaque  tétée 
et  ces  vomissements  ne  s'amendt^rent  pas,  malgré  rallailement  au 
sein,  le  rationnement  des  prises  alimentaires  et  les  lavages  métho- 
diques de  lestomac.  En  plus  des  vomissements,  il  avait  une  consti- 
pation chronique.  Les  matières  vomies  et  les  fôces  (évacuées  au 
moyen  de  lavements)  ne  présentaient  pas  trace  de  sang.  La  partie 
supérieure  de  Tabdomen  proéminait  considérablement,  la  cour- 
bure de  lestomac  se  trouvait  à  deux  travers  de  duigt  au-dessous 
de  lombilic.  On  observait  fréquemment  des  mouvements  péristal- 
tiques  assez  tumultueux  de  l'estomac,  dont  on  ne  pouvait  pourtant 
palper  la  portion  pyiorique.  L*enfaut  dépérissait  à  vued'œil;  il  fut 
bientôt  emporté  par  une  broncho-pneumonie. 

A  lautopsie,  on  trouva  dans  le  duodénum, à  5  centimètres  envi- 
ron du  pylore,  un  ulcère  rond  typique.  L'intestin  grêle  et  le  gros 
intestin  contenaient  du  sang. 

L'auteur  estime  que  le  syndrome  de  sténose  du  pylore  avait  été 
provoqué,  dans  ce  cas,  par  un  spasme  de  Tanneau  pyiorique, 
spasme  d'origine  réflexe  et  ayant  l'ulcpre  du  duodénum  pour  point 
de  départ. 
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Laryngite  aiguë  intense  simulant  le  croup,  par  T.  Mogil- 
NicKi  (Hôpital  des  EDlants-Malades, service  de  M.  Marlan)  (i). 

Dans  le  service  de  la  diphtérie  à  l'hôpital  des  Enfants- Ma- 
lades, j'ai  eu  Toccasion  d'observer  lo  cas  de  laryngites  aiguës 
primitives  graves  non  diphtériques.  Sur  ces  lo  cas,  4  n'ont 
pas  nécessité  d'intervention  ;  dans  5  cas  on  a  fait  le  tubage, 
une  fois  la  trachéotomie,  parce  que  le  tubage  avait  échoué. 
Un  des  enfants  tubes  est  mort  d'une  broncho-pneumonie.  Ces 
cas  simulaient  le  croup  et  c'est  pourquoi  on  les  envoyait  dans 
le  service  de  la  diphtérie.  La  maladie  ne  ressemblai t^pas  du 
tout  au  faux  croup  (laryngite  striduleuse)  ;  elle  ne  débutait 
pas  brusquement  pendant  la  nuit  chez  des  sujets  simplement 
enrhumés  et  n'ayant  présenté  aucun  signe  de  laryngite  :  au 
contraire,  elle  apparaissait  insidieusement,  s'accenluant  peu 
à  peu.  Au  commencement,  il  y  avait  seulement  de  la  toux 
rauque  et  une  légère  gêne  respiratoire,  puis  une  dyspnée 
permanente,  accompagnée  d'anxiété  et  de  tirage  sus  et  sous- 
sternal.  La  fièvre  était  modérée  :  elle  oscillait  entre  37<^,5-39**, 
dépassant  rarement  89°  ;  dans  un  seul  cas,  qui  s'était  com- 
pliqué de  pneumonie,  elle  atteignit  4o*,5. 

L'examen  du  pharynx  montrait  quelquefois  une  légère  rou- 
geur ;  jamais  il  n'y  avait  des  fausses  membranes  et  une  fois 
seulement  une  légère  angine  catarrhale.  Les  ganglions  cer- 
vicaux ont  été  à  peine  gonflés  ;  jamais  on  n'a  constaté  d'adé- 
nopathie  notable.  Le  coryza  n'existait  pas  ou  était  très  léger. 
La  voix  était  toujours  ou  claire  ou  rauque;  la  toux  clait 
rauque  et  aboyante.  Jamais  ni  la  voix  ni  la  toux  n'ont  été 
éteintes  ;  aucune  fausse  membrane  n'a  été  rejetée  par  expecto- 
ration. Cinq  fois  nous  avons  constaté  delà  bronchite,  une  fois 
une  broncho -pneumonie,  terminée  par  la  mort.  En  somme,  la 


(1)  Je  liens  à  offrir  ici  mes  remerciements  à  M.  Marfan  pour  le  bien- 
veillant accueil  que  j'ai  trouvé  près  de  lui  et  pour  l'autorisation  qu'il 
m'a  donnée  de  profiter  de  ses  observations. 
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maladie  a  duré  5  à  lo  jours  et  s'est  terminée  par  la  guérison, 
sauf  dans  un  cas  mortel. 

Dans  deux  cas,  on  n*a  pratiqué  qu'un  tubage;  dans  un  cas, 
on  a  été  obligé  de  tuber  deux  fois;  dans  un  autre,  trois  fois. 
Chez  Tenfant  trachéoloraisé,  la  canule  est  restée  deux  jours 
dans  la  trachée. 

Quant  à  Tûge  des  enfants,  les  cas  les  plus  graves  ont  été 
observés  entre  9  mois  et  3  ans.  Une  fois  seulement  on  a  tube 
un  enfant  de  5  ans. 

Je  tâcherai,  par  voie  d'exclusion,  de  montrer,  que  les  cas 
observés  par  nous  étaient  des  cas  de  laryngites  intenses  pri- 
mitives, infectieuses,  mais  non  diphtériques. 

Les  causes  de  la  sténose  laryngée  aiguë  chez  l'enfant  sont  : 
i^  l'œdème  de  la  glotte;  2°  la  laryngite  striduleuse  ;  3**  la 
laryngite  intense  ;  4"*  le  croup. 

Quant  aux  autres  maladies  des  voies  respiratoires  qui  peu- 
vent produire  de  la  dyspnée  chez  les  enfants  —  l'abcès  rétro- 
pharyngien,  l'adénopathie  trachéo-bronchique  et  la  broncho- 
pneumonie,  —  il  est  facile  de  les  éliminer,  parce  qu'elles  ne 
donnent  jamais  lieu  à  des  phénomènes  laryngés. 

L'œdème  de  la  glotte  consiste  dans  une  infiltration  puru- 
lente ou  séreuse  du  tissu  cellulaire  de  l'épiglotte  et  des  replis 
aryténo-épiglottiques,  et  peut  être  dû  soit  à  une  infection, 
soit  à  une  disposition  angio-neurotique,  soit  à  une  anasarque, 
soit  à  une  brûlure  par  ingestion  d'une  substance  corrosivc, 
ou  d'un  liquide  bouillant.  (En  Angleterre  et  en  Russie  par  le 
thé.)  L'œdème  peut  provoquer  des  phénomènes  asphyxiques 
et  même  donner  lieu  à  une  intervention  chirurgicale,  mais  la 
toux  et  la  voix  ne  sont  pas  altérées  et  la  dyspnée  est  exclusi- 
vement inspiratoire. 

La  laryngite  striduleuse  est  appelée  à  tort  faux  croup,  car, 
suivant  la  remarque  de  M.  Marfan,  elle  ne  ressemble  pas  du 
tout  au  croup.  C'est  une  affection  qui  débute,  le  plus  sou- 
vent, violemment,  sans  prodromes,  pendant  la  nuit.  L'enfant, 
qui  s'était  couché  avec  un  léger  rhume,  se  réveille  brusque- 
ment à  une,  deux  heures  du  matin,  avec  une  toux  rauque  et 
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.un  accès  de  dypsnée  très  marquée  ;  il  a  une  angoisse 
extrême.  L'enfant  met  alors  en  œuvre  toules  ses  forces  inspi- 
ratoires  pour  faire  pénétrer  Tair  dans  sa  poitrine.  Après  un 
certain  temps,  ordinairement  assez  court,  il  s'endort  paisible- 
ment et  la  dyspnée  disparaît  presque  aussitôt.  La  mort  par 
suffocation  est  extrêmement  rare  au  cours  delà  laryngite  stri- 
duleuse.  Trousseau  cite3  cac  de  terminaison  funeste  pendant 
Taccès.  Quelquefois,  par  exception,  l'accès  ne  passe  pas  vite; 
le  tirage  et  le  cornage  continuent  et  alors  la  maladie  peut  res- 
sembler au  croup  diphtérique;  mais,  dans  aucun  de  nos  cas 
de  laryngite  intense,  le  début  n'a  pas  été  brusque. 

Il  faut  maintenant  distinguer  les  laryngites  intenses  du 
croup.  Ce  diagnostic  peut  être  dans  certains  cas  difficile, 
même  impossible,  sans  examen  bactériologique. 

La  laryngite  aiguë  est,  le  plus  souvent,  une  maladie  très 
légère.  Mais  chez  les  enfants,  grâce  à  Tétroitesse  du  larynx  et 
à  la  facilité  du  spasme  de  la  glotte,  même  la  laryngite  simple 
peut  provoquer  de  la  dyspnée. 

Les  laryngites  non  diphtériques  les  plus  graves  sont  les 
laryngites  des  maladies  éruptives,  surtout  celles  de  rougeole; 
ces  inflammations  laryngées  peuvent  amener  de  la  dyspnée  et 
de  l'asphyxie  (Sargnon,  Sippel  et  autres).  Parfois,  les  formes 
malignes  de  varicelle  donnent  lieu  à  des  laryngites  très  graves 
(Marfan  et  Halle,  Boucheron).  On  en  a  constaté  pendant  la 
fièvre  typhoïde  et  la  variole. 

Mais  il  y  a  des  laryngites  intenses  primitives,  qui,  elles 
aussi,  peuvent,  bien  que  rarement,  provoquer  une  dyspnée 
violente  et  obliger,  pour  sauver  la  vie  du  malade,  à  recourir 
à  une  opération  (tubage,  trachéotomie).  Touchard,  dans  sa 
thèse,  xite  plusieurs  cas  de  laryngites  semblables  ;  une  fois 
même  il  a  pratiqué  la  trachéotomie.  Stepp  en  signale  6  cas, 
Delcourt  un  cas,  Deguy  et  Detot  un  cas  de  laryngite  sous- 
glottique  et  un  de  laryngite  sus-gloltique  primitive.  Marfan, 
Sargnon,  Heubner,  Gehrardt  et  autres  mentionnent  dans 
leurs  livres  ces  laryngites  primitives  graves. 

Il  y  a  cependant  des  signes  cliniques  qui  démontrent  l'exis- 
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tence  du  croup  et  qui  permettent  d'éliminer  le  diagnostic  de 
laryngite  intense  non  diphtérique. 

Le  croup  se  distingue,  dans  les  cas  les  plus  nombreux,  par 
la  présence  d'angine  diphtérique;  plus  rarement  par  l'ex- 
pulsion des  fausses  membranes  pendant  Texpectoration. 
Quand  ces  symptômes  existent,  le  diagnostic  du  croup  est 
certain.  Les  cas  de  laryngites  avec  des  fausses  membranes 
non  diphtériques,  décrits  par  certains  auteurs,  Bézy  et  Laval 
et  d'autres,  ne  sont  pas  à  l'abri  de  la  critique.  Le  caractère  de 
la  toux  et  celui  de  la  voix  peuvent  aussi  distinguer  les  laryn- 
gites graves  du  croup. 

Dans  la  laryngite  simple,  la  voix  et  la  toux  sont  rauques; 
dans  le  croup  elles  se  voilent  et  s'éteignent. 

Mais  il  y  a  des  croups  diphtériques  sans  angine,  sans  ex- 
pectoration de  fausses  membranes  et  avec  la  toux  rauque,  la 
voix  claire  ou  rauque,  en  un  mot  sans  extinction  de  la  voix 
et  de  la  toux.  Alors  il  est  impossible  de  faire  un  diagnostic 
certain  entre  le  croup  et  la  laryngite  intense,  sans  recourir  à 
l'examen  bactériologique,  qui  seul  peut  révéler  la  vérité. 

Il  faut  ensemencer  le  mucus  pharyngé  le  plus  près  possible 
de  Tépiglotte  et,  en  cas  négatif,  répéter  l'ensemencement. 
L'ensemencement  du  contenu  du  tube  ou  de  la  canule  donne 
quelquefois  seul  des  résultats  positifs. 

Les  cas  observés  par  nous  ont  eu  tous  les  symptômes  des 
laryngites  intenses  :  la  toux  et  la  voix  rauques,  la  gorge  sans 
fausses  membranes,  et  l'examen  bactériologique  répété  plu- 
sieurs fois  a  été  négatif  au  point  de  vue  de  Lœffler.  On  trou- 
vait des  streptocoques  ou  des  staphylocoques. 

Mais  alors,  pourquoi  les  laryngites  aiguës  ont-elles  tantôt 
des  formes  si  atténuées,  tantôt  des  formes  si  graves?  Est-ce 
que  cela  dépend  de  la  région  du  larynx  qui  est  atteinte,  ou 
bien  de  la  forme  de  l'infection,  ou  bien  encore  du  sujet 
malade? 

L'anatomie  pathologique  ne  peut  pas  nous  donner  des  ren- 
seignements, puisque,  dans  l'unique  cas  qui  s'est  terminé  par 
la  mort,  nous  n'avons  pas    pu  faire  l'autopsie.  Quatre  fois. 
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nous  avons  observé  des  taches  noires  sur  les  tubes  extraits  du 
larynx,  deux  fois  (obs.  i  et  9)  au  niveau  de  la  région  cricoï- 
dienne,  deux  fois  (obs.  2  et  10)  au  niveau  de  la  région  des 
aryténoïdes.  Mais  nous  ne  sommes  pas  sûrs  que  les  ulcéra- 
tions qu'indiquent  ces  taches  aient  été  dues  à  la  maladie 
même  et  qu'elles  puissent  démontrer  le  siège  de  laffection, 
puisque  la  majorité  des  auteurs  impute  les  ulcérations  laryn- 
gées au  traumatisme  du  tubage.  Quant  à  savoir  si  l'intensité 
de  la  laryngite  est  en  rapport  avec  sa  cause,  je  crois  que  la 
même  infection  peut  produire  toutes  sortes  d'effets  et  que  la 
laryngite  aiguë  intense  est  une  forme  plus  grave  de  la  laryn- 
gite aiguë  simple.  De  môme  que, au  cours  de  la  rougeole,  nous 
pouvons  observer  toutes  les  formes  de  la  laryngite,  de  même, 
au  cours  d'une  autre  infection,  comme  la  grippe,  qui  existait 
à  Paris  au  moment  ou  nous  observions,  nous  pouvons  cons- 
tater tous  les  degrés  de  la  laryngite. 

C'est  l'âge  des  enfants  et  leurs  dispositions  antérieures  qui 
semblent  jouer  un  rôle  prépondérant. 

L'infection  produit  l'inflammation  de  la  muqueuse  qui  irrite 
les  nerfs  laryngés  sensilifs  et,  se  réfléchissant  sur  les  nerfs 
laryngés  moteurs, provoque  le  spasme  de  la  glotte.  Le  spasme 
et  l'œdème  de  la  muqueuse  chez  les  enfants  très  jeunes  avec 
un  larynx  étroit  produisent  Tobstacle  au  passage  de  l'air,  la 
sténose, avec  tous  les  symptômes  qui  en  dérivent  et  menacent 
la  vie  du  petit  malade. 

Quel  doit  être  le  traitement  de  ces  laryngites  intenses? 
Puisque  dans  les  cas  de  ce  genre  le  diagnostic  de  laryngite 
non  diphtérique  ne  peut  pas  être  immédiatement  posé  avec 
une  certitude  absolue,  il  faut  agir  comme  si  on  était  en  pré- 
sence d'une  laryngite  diphtérique.  Il  faut  donc  injecter  le 
sérum  et,  en  cas  de  dyspnée  continue  violente,  recourir  à 
l'intubation  ou  à  la  trachéotomie.  Attendre  longtemps  pour 
opérer^  c'est  laisser  les  forces  du  malade  s'épuiser  et  s'expo- 
ser à  ne  plus  pouvoir  le  sauver. 
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Voici  nos  obseryalions  en  résumé. 

Obs.  4. —  Laryngite  intense.  Bronchite.  Tubage  répélé  trois  fois, 
Guérison.  —  Marcel  C,  13  mois.  Entré  à  l'hôpital,  le  26  décembre 
i90(>.  Malade  depuis  deux  jours.  La  toux  estrauque,  la  voix  claire. 
Aucun  exsudât  sur  la  gorge;  pas  de  ganglions  cervicaux  appré- 
ciables. Le  tirage  sous  et  sus-sternal  est  très  marqué.  L'enfant 
est  très  inquiet.  T.,  38».  On  le  tube. 

Le  27  décembre,^!,,  38", 5. Il  respire  bien  avec  le  tube.  Quelques 
râles  sibilants  et  ronflants  dans  les  bronches. 

Le  28.  —  On  le  détube.  Au  niveau  de  la  partie  cricoîdienne  du 
tube  on  remarque  deux  taches  noires.  15  minutes  après  le  détu- 
bage, on  est  obligé  de  retuber. 

Le  tube  reste  jusqu'au  31  décembre.  On  détube  et  retube  immé- 
diatement. 

Le  2  janvier,  —  L'enfant  crache  son  tube,  respire  bien  sans 
tube.  Râles  persistants  dans  les  bronches.  Sur  le  corps  éry thème 
marginé  aberrant  d'origine  sérique. 

Le  5.  —  L'enfant  sort  de  l'hôpital  guéri. 

L'ensemencement  de  mucus  pharyngé  à  deux  reprises,  l'ense- 
mencement du  contenu  du  tube  également  renouvelé  ne  montrent 
pas  do  bacilles  de  Lœffler.  On  trouve  des  cocci  (staphylocoques). 

Ous.  2.  —  Laryngite  intense.  Tubage.  Guérison.  —  Renée  B., 
5  ans.  Entrée  à  l'hôpital,  le  l*""  janvier  1907.  Malade  depuis  cette 
nuit.  T.,  38%5.  Dyspnée  assez  marquée,  la  toux  estrauque,  la  voix 
un  peu  voilée.  Pas  d'exsudat  dans  la  gorge,  pas  de  coryza. 

La  dyspnée  s*aggrave.  A  6  heures  du  soir,  on  le  tube. 

Le  'i  janvier.  —  On  le  dctube.  Deux  taches  au  niveau  des  ary- 
téiioïdes  sur  le  lube.  Il  respire  bien  sans  tube.  Pas  de  fièvre. 

Le  12.  —  Sortie  de  l'hôpital,  (juérison. 

L'ensemencement  de  mucus  pharyngé  et  du  contenu  de  tube  ne 
montre  pas  de  bacilles  de  Lœffler. 

Obs.  3.  —  Laryngite  intense,  Guérison  .sû/is  opération.  —  Emile 
C,  8  ans.  Entré  à  l'hôpital  le  '14  janvier.  Malade  depuis  hier.  Il 
avait  de  la  peine  à  respirer.  Léger  tirage.  La  toux  et  la  voix  sont 
rauques.  Aucun  exsudât  sur  la  gorge.  Pas  d'adénopathie.  T. ,37-, 5. 

Le  {^janvier.  —  Sortie  de  Ihôpital,  guérison. 

L'examen  de  mucus  pharyngé  est  négatif. 

Obs.  4.  -—  Largngite  intense.  Guérison  sans  opération.  —  Mau- 
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rice  D.,  ii  mois.  Enlré  le  20  janvier.  Malade  depuis  deux  jours. 
Dyspnée  assez  marquée,  tirage  sous  et  sus-sternal  surtout  pen- 
dant Texamen  du  malade.  Toux  et  voix  rauques.  Gorge  rouge  sans 
exsudât.  T.,37^8. 

Le  ^^  Janvier.  —  Sortie  de  l'hôpital  guéri.  L'ensemencement  du 
mucus  pharyngé  est  négatif  (streptocoques). 

Obs.  5.  —  Laryngite  intense,  Guérison  sans  opération,  —  Mau- 
rice D.,  21  mois.  Entré  à  l'hôpital  le  20  janvier.  Malade  depuis 
deux  jours.  11  tire  un  peu.  La  voix  est  claire,  la  toux  rauque.  La 
gorge  un  peu  rouge.   Adénopathie  cervicale  très  légère.  T.,  38". 

Le  27  Janvier,  —  L'enfant  sort  de  l'hôpital  guéri. 

Examen  bactériologique  négatif. 

Obs.  6.  —  Laryngite  intense,  Guérison  sans  opération,  —  An- 
dré B., 3  ans. Entré  à  l'hôpital  le  21  janvier. Malade  depuis  hier.  La 
toux  et  la  voix  sont  rauques.  La  dyspnée  est  assez  marquée.  Râles 
ronflants  dans  les  poumons.  Pas  d'exsudat»  pas  d'adénopathie. 
T.,  37°,8. 

Le  ^^  Janvier,  —  Sortie  de  l'hôpitai.  Guérison. 

L'examen  bactériologique  est  négatif. 

Obs.  7.  —  Laryngite  intense.  Trachéotomie,  Guérison.  —  René 
B.,  23  mois.  Entré  à  l'hôpital  le  23  janvier.  Malade  depuis  4  jours. 
La  toux  et  la  voix  sont  rauques.  La  dyspnée  est  très  violente.  On 
n'arrive  pas  à  faire  une  intubation,  on  pratique  la  trachéotomie. 
Après  l'opération  l'enfant  respire  bien. 

Le  i^  Janvier,  —  T.,  38°,3.Pas  d'exsudat  sur  la  gorge,pas  d'adé- 
nopathie. 

Le  25.  —  On  enlève  la  canule. L'enfant  respire  bien  sans  canule. 
Râles  routlants  et  sibilants  dans  les  poumons. 

Le  27.  —  La  plaie  se  cicatrise  bien. 

Le  2  février.  —  L'enfant  sort  de  l'hôpital  guéri. 

L'ensemencement  du  mucus  pharyngé  et  de  la  canule  interne 
montre  des  cocci,  pas  de  bacilles  de  Lœffler. 

Obs.  8.  —  Laryngite  intense.  Bronchite.  Tubage  une  fois.  Gué- 
rison, —  Edmond  R.,  47  mois.  Entré  le  24  janvier.  Malade  depuis 
deux  jours.  La  toux  et  la  voix  sont  rauques. La  dyspnée  très  mar- 
quée. On  tube  l'enfant  pendant  la  nuit.  Râles  ronflants  et  sibi- 
lants nombreux.  Gorge  rouge  sans  exsuda ts. 


248  REVUE   DES   MALADIES    DE   l'eNFANCE 

Le  ^6  januier.  —  T.,  38°,5.  On  détube  reniant.  Il  respire  bien 
sans  tube. 

Le  29.  —  T.,  39<»,5.  (Probablement  due  à  la  bronchite.) 

Le  7  février.  —  Sortie  de  l'hôpital.  Guérison. 

L'ensemencement  de  mucus  pharyngé  et  du  tube  donne  un 
résultat  négatil.  On  trouve  des  cocci. 

Obs.  9.  —  Laryngite  intense,  angine  lacunaire,  bronchite.  Tu- 
bage deux  fois.  Guérison.  —  Lucien  B.,  9  mois.  Entré  à  l'hôpilal 
le  22  janvier.  Malade  depuis  7  jours.  La  maladie  a  débuté  par  le 
rhume  et  la  toux.  Mais  ]  état  de  Tenlant  s*est  aggravé  et,  la  dysp- 
née se  montrant,  la  mère  se  décide  à  entrer  avec  lui  à  l'hôpita].  La 
toux  estrauque.  Le  tiiage  très  marqué.  L'exsudat,  très  petit  sur 
Tamygdalc  gauche,  n'a  pas  le  caractère  pseudo-membraneux.  Hâles 
ronflants  et  muqueux  à  bulles  moyennes  dans  les  poumons.  Adé- 
Dopathie  très  légère.  T.,  38", 5. La  dyspnée  devenant  de  plus  en  plus 
violente,  on  le  tube. 

Le  ^5  janvier.  —  T.,  38".  La  gorge  est  nettoyée.  Les  râles  per- 
sistent. 

Le  26.  —  La  fièvre  continue  38'>  38°,6.  On  détube  l'enlaut  et  on  le 
retube  presque  aussitôt.  Le  tube  offre  sur  ses  deux  côtés  des  taches 
noires  au  niveau  de  la  région  cricoîdienne. 

Le  28.  —  Détubage.  L'enlant  a  de  la  peine  à  respirer,  mais  peu 
à  peu  il  commence  à  respirer  mieux  et  on  le  laisse  sans  tube. 

Le  3  février.  —  L'enfant  sort  guéri. 

L'ensemencement  de  Texsudat  de  la  gorge  et  du  contenu  du  tube 
montre  des  cocci,  absence  de  bacilles  de  Lœifler. 

Obs.  10.  —  Laryngite  intense.  Pneumonie  catarrhale.  Tubage. 
Mort.—  Gaston  P.,  2  ans.  Entré  à  Thôpital  le  2  lévrier.  Il  est  malade 
depuis  deux  jours.  La  maladie  a  commencé  par  de  la  toux  et  une 
douleur  de  gorge.  L'enfant  est  très  pâle.  11  tire  beaucoup.  Pas 
d'exsudat  sur  ia  gorge.  La  toux  est  rauque,Ia  voix  conservée,  claire. 
Hâles  ronflants  et  muqueux  à  la  base  droite  du  poumon.  On  le 
tube  à  i  1  heures  du  soir. 

Le  4  février. —  La  respiration  est  accélérée. Râles  muqueux  sous 
la  clavicule  gauche. 

Le  7.  —  T.,  39®,2.  La  respiration  est  très  pénible.  Sous  la  clavi- 
cule gauche,  matité,  souffle  bronchique,  râles  muqueux  à  bulles 
très  fines.  L'état  est  grave.  On  détube  l'enfant.  Le  tube  est  noir 
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autour  de  la  tête  et  près  de  l'extrémité  inférieure.  Ou  retube  de 
nouveau. 

Le  8.  —  T.,  40<',5.La  matité  est  presque  complète  du  côté  gauche. 
L*état  est  très  grave. 

Le  9.  —  L'enfant  est  mort  pendant  la  nuit.  L'autopsie  ne  put 
élre  faite,  par  suite  d  opposition  des  parents. 

L'ensemencement  du  mucus  pharyngé  et  du  contenu  du  tube 
démontre  l'absence  de  bacilles  de  Lœffler. 
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Contribution  à  Tétude  de   Tanémie  pseudo-leucémique 
infantile  ou  splénomégalie  chronique  avec  anémie,  par 

le  docteur  Ch.  Cohen,  aide- médecin  à  Thospice  des  Enfants- 
Assistés  de  Bruxelles. 

En  1889,  von  Jacksch  décrivit  sous  le  nom  d'anémie  pseudo- 
leucémique infantile  une  affection  spéciale  à  la  première 
enfance,  caractérisée  par  une  anémie  grave,  une  hypertrophie 
notable  de  la  rate,  une  leucocytose  modérée  et  une  diminu- 
tion considérable  des  cellules  éosinophiles  dans  le  sang. 

Luzet  {1891)  fit  cette  constatation  nouvelle,  que  le  sang  de 
ces  petits  malades  se  caractérise  par  une  poikilocytose  très 
marquée  et  par  la  présence  constante  de  globules  rouges  à 
noyaux.  Depuis  cette  époque,  nombre  d'auteurs  ont  publié  des 
observations  isolées  d'anémie  pseudo-leucémique  ;  leurs  des- 
criptions cliniques  sont  parfaitement  concordantes,  mais 
l'accord  cesse  de  régner  quand  on  s'étend  aux  données  étio- 
logiques  de  cette  affection,  aux  lésions  histologiques  et  aux 
analyses  de  sang.  Il  en  est  résulté  un  véritable  chaos  ;  aussi 
la  dénomination  précise  de  cette  affection,  la  place  qu'elle 
doit  occuper  dans  le  cadre  nosologique  ont-elles  donné  lieu 
à  des  discussions  sans  fin.  Von  Jacksch,  Hayem,  Luzet,  se 
plaçant  seulement  au  point  de  vue  clinique,  avaient  fait  de 
cette  affection  une  entité  morbide.  D'autres  auteurs,  se  ba- 
sant notamment  sur  les  caractères  étiologiques  de  la  maladie, 
lui  dénièrent  toute  autonomie,  la  considérant  comme  un  syn- 
drome constituant  l'aboutissant  ultime  de  troubles  dystro- 
phiques  chroniques,  tels  que  la  syphilis,  la  tuberculose,  l'en- 
térite chronique  (Fischl,  Ebstein,  Marfan)  ;  Baginsky  la  rat- 
tache» au  rachitisme  seul  ;  la  coexistence  de  cette  affection 
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avec  des  lésions  rachiliques  est  en  efîet  habituelle,  ainsi  que 
nous  le  verrons  plus  loin  ;  mais  rien  ne  prouve  que  le  rachi- 
tisme puisse  à  lui  seul  déterminer  une  affection  aussi  grave, 
d'autant  plus  que  souvent  l'on  peut  observer  des  déforma- 
lions  rachitiques  développées  au  plus  haut  point,  sans  que 
Ton  puisse  relever  le  moindre  symptôme  d'anémie  pseudo- 
leucémique ou  même  d*anémie  simple  avec  hypertrophie  de 
la  rate. 

Les  auteurs  français  considèrent  cette  affection  comme 
intermédiaire  entre  l'anémie  simple  avec  mégalosplénie  et 
la  leucémie.  Fowler  et  Melland  la  placent  entre  l'anémie 
simple  et  l'anémie  pernicieuse  ;  c'est  celte  opinion  que  défen- 
dirent tout  dernièrement  Flesch  et  Schlossberger,  en  Alle- 
magne (i).  Weil  el  Clerc,  Lehndorff  considèrent  l'anémie 
pseudo-leucémique  «  comme  constituant  un  type  anormal 
de  leucémie  pouvant  représenter  le  type  de  la  leucémie  chez 
le  nourrisson,  dont  la  réaction  hématopoiétique  différerait 
de  celle  de  Tadulte  ». 

D'autre  part,  des  auteurs  récents  (Marfan,  Heubner)  protes- 
tent conlrecette  dénomination  d'«  anémie  pseudo-leucémique» 
introduite  en  pathologie  par  v.  Jacksch.  Jamais  on  ne  voit  en 
effet,  au  cours  de  cette  affection,  les  paquets  ganglionnaires 
que  l'on  trouve  habituellement  décrits  dans  la  pseudo-leucé- 
mie vraie  de  l'adulte.  D'ailleurs  le  qualificatif  de  pseudo- 
leucémique implique  la  notion  d'une  leucocylose  normale. 
Or,  dans  l'affection  qui  nous  occupe,  nous  voyons  le  taux 
leucocytaire  accuser  une  augmentation  constante  et  assez 
considérable  du  chiffre  des  globules  blancs  (3o,  l^o  el  même 
60.000  globules  blancs  par  millimètre  cube  de  sang).  On  a 
même  décrit  des  cas  qui  se  transformaient  ultérieurement  en 


(1)  Ils  rapprochent  l'anémie  pseudo-leucémique  de  l'anémie  perni- 
cieuse, à  cause  de  la  présence  commune  à  ces  deux  affections  de 
mégaloblastes  dans  le  sang  ^régression  vers  les  formes  embryon- 
naires) ;  d'autre  part,  l'hypertrophie  considérable  de  la  rate  et  la  non- 
augmentation  de  l'hémoglobine  dans  l'anémie  pseudo-leucémique  en 
font  une  afTection  distincte  de  l'anémie  pernicieuse. 
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leucémie  (avec  plus  de  120.000  globules  blancs  par  milli- 
mètre cube)  ;  mais  dans  les  derniers  temps  on  n'a  plus  cons- 
taté de  chiffres  aussi  élevés,  et  il  se  pourrait  qu'il  se  soit  agi 
dans  ces  cas  d'une  leucémie  vraie  au  début. 


* 


Les  formules  sanguines  normales  de  l'enfant  ont  pu  être 
établies  de  façon  très  précise  d'après  les  travaux  de  Gundo- 
bin,  de  Carstanjen,  de  Geissler  et  Japha,  et  de  Besredka. 
D'une  manière  générale  ces  auteurs  ont  trouvé  que  le  nombre 
de  leucocytes  chez  Tenfant  varie  de  8.000  à  i5.ooo  ;  tieissler 
et  Japha  ont  trouvé  une  moyenne  un  peu  plus  élevée  (i3.ooo 
à  20.000).  Nous  avons  fréquemment  recherché  le  chiffre  de 
leucocvtes  chez  le  nourrisson  normal  :  habituellement  il  va- 
riait  entre  8.000  et  10.000  ;  mais,  sous  l'influence  de  la  leuco- 
cytose  digestive,  ce  chiffre  peut  atteindre  i5.ooo  et  même 
20.000  globules  blancs  par  millimètre  cube.  Des  troubles 
pathologiques  s'établissent-ils,  la  leucocytose  augmente 
encore  et  nous  avons  à  plusieurs  reprises  trouvé  So.ooo  glo- 
bules blancs  dans  des  cas  de  gastro-entérite. 

Quant  à  la  formule  qualitative,  elle  est  d'une  façon  géné- 
rale celle  de  l'adulte  renversée,  c'est-Wire  que  le  nombre  de 
lymphocytes  domine  dans  le  sang  de  l'enfant  comme  le  chiffre 
des  polynucléés  domine  chez  l'adulte.  Besredka  a  trouvé  un 
chiffre  de  polynucléés  allant  de  3o  à  42  p.  100.  Gundobin  et 
Carstanjen  ont  trouvé  les  nombres  suivants  : 

Giinilobin  Carslanjen 

Polynucléés V*      p.  iOO  41  p.  400 

Lymphocytes o9         —  47      — 

Intermédiaires 0         —  7      — 

Eosinophiles H         —  8      — 

fîros  mononucléés  ....  0,45     — 

Or,  si  Ton  parcourt  le  tableau  hématologique  ci-joint  con- 
tenant les  analyses  de  sang  de  six  enfants  atteints  d'anémie 
pseudo-leucémique,  l'on  pourra  se  rendre  compte  queleslym- 


ANÉMIE    PSEUDO-LEUCÉMIQUE    INFANTILE  253 

phocyles  constituent  toujours  la  variété  de  globules  blancs 
la  plus  nombreuse  et  que,  dans  ses  grandes  lignes,  le  taux 
leucocytaire  est  resté  le  même. 

Récemment  Weil  et  Clerc  ont  appelé  l'attention  sur  la  pré- 
sence en  nombre  assez  considérable  de  myélocytes  dans  le 
sang  des  enfants  atteints  d'anémie  pseudo-leucémique.  Déjà 
Fowler,  dans  une  série  de  cas  dont  la  description  clinique  cor- 
respondassez  exactementaux  nôtres,  avait  trouvé  une  moyenne 
de  2,8  p.  loo  de  myélocytes  dans  le  sang.  Weil  et  Clerc  qui 
avaient  trouvé  dans  un  cas  16  p.  100,  dans  un  autre  3  p.  100 
de  myélocytes,  considèrent  que  la  présence  de  myélocytes 
dans  le  sang  des  enfants  atteints  d'anémie  avec  splénoméga- 
lie  (anémie  pseudo-leucémique)  constitue  une  des  caracté- 
ristiques de  la  maladie.  Bien  plus,  ils  ont  proposé  d'adjoindre 
à  la  dénomination  d'anémie  avec  splénomégalie  le  terme  de 
myélémie  (1). 

Une  myélocytose  aussi  modérée, — si  l'on  peut  appeler  telle 
une  formule  sanguine  où  le  nombre  de  myélocytes  ne  dépasse 
généralement  pas  5  p.  100,  —  peut-elle  être  considérée  comme 
constituant  un  caractère  pathognomonique  ? 

L'apparition  de  myélocytes  dans  le  sang  des  enfants  sous 
l'influence  d'une  cause  pathologique,  est  chose  fréquente- 
Engel  a  trouvé  des  myélocytes  dans  le  sang  d'enfants  atteints 
de  diphtérie  ;  ils  constituent  même  un  pronostic  assez  fâcheux, 
Loos  et  Marfan  en  ont  trouvé  dans  la  syphilis  héréditaire,  de 
Bruin  dans  la  maladie  de  Barlow,  LchndorlT  dans  certaines 
leucocytoses  très  fortes  chez  le  nourrisson. 

Frankel,  Japha  et  Engel  ont  trouvé  des  myélocytes  dans 
les  ganglions  de  l'érysipèle,  de  la  diphtérie,  de  la  scarlatine, 
de  la  pneumonie,  de  la  méningite  et  de  la  tuberculose  pul- 


|1)  Ces  auteurs  ont  décrit  une  autre  variété  de  splénomégalie  chro- 
nique, où  dominent  les  lymphocytes  ;  mais  l'existence  de  cette  variété, 
basée  exclusivement  sur  l'analyse  du  sang,  réclamerait  encore  la  con- 
firmation d'une  étude  histologique. 

Cette  variété  serait  à  rapprocher  de  la  leucémie  lymphatique  de 
radulte. 
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monaire.  D'autre  part,  Dominici  a  provoqué  expérimentale- 
ment l'apparition  de  myélocytes  en  infectant  des  animaux 
préalablement  saignés. 

Il  nous  semble  donc  qu'en  raison  de  l'apparition  assez  fré- 
quente de  myélocytes  dans  le  sang  des  enfants,  la  présence 
de  quelques  myélocytes  (nous  en  avons  trouvé  dans  nos  six 
cas  de  o,5  p.  loo  à  5  p.  loo)  ne  peut  nous  autoriser  à  créer 
un  type  de  «  splénomégalie  avec  myélémie  >>. 

Lehndorff  attache  une  importance  considérable  à  la  pré- 
sence de  grandes  cellules  mononucléées  (20  à  25  p.  100)  dans 
le  sang  des  enfants  atteints  d'anémie  pseudo-leucémique  ; 
d'après  Carstanjen  en  effet  le  nombre  de  grandes  cellules 
mononucléées  dans  le  sang  de  Tenfant  normal  ne  dépasserait 
pas  6  p.  100.  Il  se  peut  que  le  nombre  des  grandes  cellules 
mononucléées  soit  augmenté  ;  les  analyses  que  nous  avons 
faites  (V.  tableau  hématologique)  confirment  absolument  ces 
données  ;  mais  la  distinction  entre  les  grandes  et  les  petites 
cellules  mononucléées  (lymphocytes)  étant  trop  subtile,  et  la 
signification  physiologique  des  grandes  mononucléées  étant 
entièrement  inconnue,  nous  devons  nous  borner  à  signaler 
leur  présence,  sans  chercher  à  leur  accorder  pour  le  moment 
une  signification  ou  une  importance  quelconque. 

Par  contre,  les  analyses  de  sang  que  nous  avons  pratiquées 
chez  les  six  enfants  atteints  d'anémie  pseudo-leucémique 
que  nous  ayons  observés,  nous  ont  montré  un  phénomène 
bien  curieux:  la  disparition  presque  complète  des  cellules 
éosinophiles,  tant  myélocytes  que  polynucléés. 

Dans  nos  six  observations,  nous  avons  trouvé  une  movenne 
de  0,85  p.  100  d'éosinophiles,  alors  que  dans  le  sang  des 
enfants  normaux  on  en  trouve  3  p.  100.  Peut-être  cette  leu- 
copénie  éosinophilique  serait-elle  en  rapport  avec  la  termi- 
naison léthale  de  tous  nos  cas  ?  Peut-être  indiquerait-elle 
l'épuisement  final  de  l'organisme?  Il  serait  curieux  alors 
d'établir  un  parallèle  entre  cette  leucopénie  éosinophilique  et 
l'augmentation  des  éosinophiles,  constatée  par  Stiénon  dans 
|e  sang  des  individus  convalescents  d'une  maladie  infectieuse. 
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Mais  rhypolhèse  que  nous  venons  de  formuler  ne  peut  se 
soutenir,  puisque  Ton  observe  fréquemment  la  présence  de 
cellules  éosinophiles  en  assez  grande  abondance  dans  le  sang 
d'adultes  atteints  de  leucémie  à  évolution  mortelle  (i).  La 
pauvreté  du  sang  en  cellules  éosinophiles  nous  a  amené  à 
examiner  la  moelle  osseuse  des  os  longs  de  ces  enfants,  et 
dès  à  présent  nous  pouvons  faire  cette  remarque  intéressante, 
que  dans  la  moelle  osseuse  on  pouvait  constaler  pour  les  cel- 
lules éosinophiles  une  diminution  proportionnelle  à  celle  obser- 
vée in  vivo  dans  te  sang  circulant. 

D'autres  auteurs  déjà  avaient  été  frappés  de  la  diminution 
des  cellules  éosinophiles  dans  le  sang  des  enfants  atteints 
d'anémie  pseudo-leucémique.  Von  Jacksch  et  Luzet  l'avaient 
déjà  constatée.  LehndoriT  a  étudié  récemment  un  cas  dont  les 
examens  cliniques,  hématologiques  et  histologiques  répon- 
dent entièrement  aux  nôtres;  il  avait  vu  également  diminuer 
progressivement  le  nombre  des  cellules  éosinophiles  jusqu'à 
leur  disparition  totale. 

Mohar,  Nau  et  Rose  donnent  la  description  d'un  cas  où  le 
nombre  des  cellules  éosinophiles  était  de  i  p.  loo.  Weil  et 
Clerc  citent  un  cas  terminé  à  la  mort,  où  les  cellules  éosino- 
philes tombèrent  à  0,8  p.  100,  puis  0,4  p.  100  et  à  0,2 
p.  100. 

Fowler  a  examiné  une  vingtaine  de  cas  ;  en  général  le 
nombre  des  cellules  éosinophiles  était  inférieur  à  la  normale; 
une  seule  fois,  il  en  constata  7  p.  100;  il  s'agissait  d'un  enfant 
dont  l'état  s'améliorait  à  vue  d'œiJ.  Canon  trouve  chez  une 
femme  atteinte  d'anémie  splénique  0,82  p.  100  de  cellules 
éosinophiles.  Chez  sept  malades  atteints  de  septicémie  il  y 
avait  diminution  d'éosinophiles  en  dessous  de  o,5  p.  100.  Les 
deux  cas  qui  guérirent  étaient  les  moins  pauvres  en  éosino- 
philes (1,1  à  1,4  p.  100). 

(1)  Au  moment  de  l'envoi  de  l'article,  nous  trouvons  dans  le  numéro 
de  février  1907  de  \di  Revue  mensuelle  des  maladies  de  V enfance  une  obser- 
vation de  Labbé  et  Aubertin  se  rapportant  à  un  cas  d'anémie  splé- 
nique avec  éosinophilie  (éos.  8  p,  100)  qui  s'est  terminée  par  In  morl. 
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Geissler  et  Japha  ont  noté  l'augmentation  des  cellules  éosi- 
nophiles  dans  trois  cas,  qui  se  sont  terminés  par  la  guéri- 
son. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisé  à  appeler  l'attention  sur 
cette  pauvreté  éosinophilique,  que  nous  avons  constatée  inva- 
riablement dans  nos  six  cas  aussi  bien  dans  le  sang  que  dans 
la  moelle  osseuse,  et  qui  semble  traduire  fréquemment  une 
évolution  mortelle. 


Les  altérations  que  subissent  les  globules  rouges  au  cours 
de  cette  affection  ont  été  fort  bien  étudiées  par  les  premiers 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question,  et  notamment 
par  Luzet.  Le  nombre  des  globules  rouges  est  en  général 
notablement  inférieur  au  chiffre  normal.  Il  varie  habituelle- 
ment entre  2  et3.ooo.ooo. 

Le  taux  de  Thémoglobine  tombe  en  général  à  5o  p.  100- 
60  p.  100. 

A  l'état  frais  les  globules  rouges  présentent  une  décolora- 
tion anémique  très  intense.  Colorés  par  un  mélange  de  bleu 
de  toluidineet  d'éosine,  ils  se  coloreut  nettement  en  violet,  au 
lieu  de  prendre  un  aspect  rouge  vif.  Leur  taille  est  excessi- 
vement variable  ;  les  mégalocytes,  les  microcytes,  les  formes 
en  raquettes,  en  bissac,  en  poire,  en  bonnet  phrygien  sont 
excessivement  abondantes.  Ce  sont  là  tous  caractères  que 
Ton  trouve  dans  Tanémie  simple.  Mais  Luzet  a  eu  le  premier 
le  mérite  d'attirer  l'attention  sur  la  présence  dans  le  sang 
de  globules  rouges  nucléés  en  nombre  assez  considérable. 
Souvent,  à  côté  de  formes  à  noyau  unique,  on  trouve  des 
formes  ànovau  bilobé,  trifolié  et  même  en  forme  de  roue^  Il 
s'agit  habituellement  de  normoblastes,  ainsi  que  l'a  démontré 
Dominici,  et  non  pas  de  mégaloblastes.  Quant  à  la  fréquence 
des  globules  nucléés  chez  l'enfant  normal,  elle  a  été  proba- 
ment  exagérée  par  Hayem,  Hock  et  Schlesinger.  Nous 
n'avons  jamais  trouvé  d'hématies  nucléées  ni  chez  le  nourris- 
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son  normal,  ni  chez  les  prémalurés.  Sur  deux  cas  d'hérédo- 
syphilis  nous  n'en  avons  retrouvé  que  dans  un  cas  ;  et  encore 
ne  s'y  trouvaient-elles  qu'à  Télat  de  grande  rareté  (i). 

Dans  les  cas  d'anémie  simple,  dans  les  cas  de  rachitisme 
même  très  prononcés,  nous  n'avons  jamais  pu  déceler  la  pré- 
sence d'hématies  nucléées. 

Au  contraire,  dans  l'anémie  pseudo-leucémique  leur  pré- 
sence est  constante  et  constitue  un  bon  moyen  de  diagnostic 
de  cette  affection. 

Sur  six  cas  nous  avons  trouvé  une  movenne  de  5  hématies 
nucléées  pour  loo  leucocytes.  Fowler  a  donné  une  moyenne 
de  6  p.  loo. 


Au  point  de  vue  des  lésions  anatomiques,  c'est  la  rate  qui 
en  tout  premier  lieu  appelle  l'attention  par  son  énorme  déve- 
loppement. Il  n'est  pas  rare  de  constater  qu'elle  atteint  un 
volume  et  un  poids  dix  fois  supérieurs  à  ceux  de  la  rate  d'un 
enfant  normal  (V.  obs.  I).  Elle  présente  parfois  à  sa  surface 
des  plaques  de  périsplénite,  parfois  des  incisures  considé- 
rables, dont  on  se  rend  parfaitement  compte  à  la  palpation 
sur  le  vivant.  Sa  consistance  est  dure;  quand  on  la  sectionne, 
elle  présente  une  résistance  plus  considérable  que  normale- 
ment. Sa  capsule  est  lisse. 

A  l'examen  histologique  Audéoud  constate  la  présence  de 
«  petits  lymphomes,  analogues  à  ceux  de  la  leucémie,  se 
développant  soit  autour  des  capillaires»  soit  au  niveau  des 
follicules  de  Malpighi  »,  d'autres  ont  fait  ressortir  l'épaissis- 
sement  considérable  du  réticulum  conjonctif;  d'autres  encore 
une  hyperplasie  des  cellules  de  la  pulpe,  rendant  impossible 
la  distinction  entre  la  pulpe  et  les  corpuscules  de  Malpighi. 

Les  examens  histologiques  que  nous  avons  faits  et  qui  ont 
été  vérifiés  par  MM.  le  professeur  Vandervelde  et  le  docteur 

(1)  Nos  recherches  concordent  entièrement  avec  celles  de  Geissler 
et  Japha,  qui  considèrent  la  présence  d'hématies  nucléées  comme 
exceptionnelle  chez  les  enfants  normaux. 
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Stordeur  —  que  nous  sommes  heureux  de  remercier  à  celte 
place  pour  leur  bienveillant  appui  —  nous  ont  amené  aux 
conclusions  suivantes  :  en  général  le  tissu  conjonctif  intersti- 
tiel est  considérablement  augmenté  de  volume  ;  les  cellules 
de  la  pulpe  splénique  ont  subi  une  multiplication  intense  ;  la 
pulpe  est  souvent  dissociée  par  des  hémorragies  en  nappe  ; 
les  corpuscules  de  Malpighi  paraissent  moins  nombreux  que 
normalement.  Dans  un  cas  (obs.  V)  il  y  avait  un  épaississe- 
ment  notable  de  la  tunique  moyenne  de  la  paroi  des  petits 
vaisseaux  ;  or  cet  enfant  était  entaché  d'hérédo-syphilis. 

Le  foie,  modérément  hypertrophié,  montre  des  lésions  bien 
moins  accusées  ;  habituellement,  quand  la  leucocytose  est 
forte,  on  trouve  une  infiltration  assez  notable  des  espaces 
portes  par  des  éléments  embryonnaires  du  tissu  conjonctif, 
s*enfonçant  parfois  dans  les  lobules  mômes  du  foie.  Dans  un 
cas  (obs.  IV)  où  la  leucocytose  a  procédé  par  de  véritables 
bonds  (de  21.000  à  61.000  en  3  jours),  on  a  noté  de  véritables 
ainàs  infectieux,  constitués  par  de  jeunes  cellules  rondes  à 
noyau  massif,  arrondi,  fortement  chromatique  (1). 

Les  ganglions  ne  sont  pas  augmentés  de  volume  ;  ils  sont 
habituellement  gorgés  de  globules  blancs,  à  tel  point  que  Ton 
ne  peut  que  difficilement  voir  les  sinus. 

Seuls  les  ganglions  mésenlériques  sont  en  général  augmen- 
tés de  volume,  mais  ne  présentent  jamais  la  moindre  caséifi- 
cation.  Jamais  non  plus  on  n'a  trouvé  de  nodosités  ganglion- 
naires rappelant  Tadénie  de  Trousseau.  Ni  les  reins,  ni  le 
cœur  ne  présentent  jamais  d'altération  notable.  La  moelle 
osseuse  des  os  longs  a  été  examinée  systématiquement  dans 
les  ditîérents  cas  ;  macroscopiquement  elle  est  rouge,  dif- 
iluente,  gorgée  de  suc,  telle  qu'on  la  voit  d'ordinaire  dans  la 
première  enfance. 

Les  frottis  de  moelle  osseuse  (2)  décèlent  la  présence  de 

(ly  Nous  n'avons  pas  retrouvé  dans  le  foie,  pas  plus  que  LehndorfT 
ni  Fowler,  les  grandes  cellules  hémoglobinifères  de  Luzet,  qui  don- 
nent naissance  par  division  à  des  cellules  rouges. 

(2;  Préparation  des  frottis:  on  fracture  la   moelle  osseuse   d'un  os 
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nombreuses  hémalies  nucléées  et  d'un  grand  nombre  de  cel- 
lules hémoglobinifères  à  noyau  tourmenté  (à  noyau  bilobé, 
trifolié,  en  forme  de  roue,  v.  Dominici). 

Quant  aux  globules  blancs,  la  multiplication  considérable 
des  lymphocytes  à  gros  noyau  massif  sautait  aux  yeux  ;  mais 
il  ne  nous  a  guère  été  possible  de  pouvoir  établir  un  pourcen- 
tage judicieux,  car  [souvent  Tautopsie  n'a  pu  être  pratiquée 
que  24  heures  après  la  mort  ;  aussi  les  altérations  du  proto- 
plasme des  globules  ne  permettaient-elles  pas  de  reconnaître 
la  nature  des  granulations  leucocytaires.  Seules  les  cellules 
éosinophiles  montraient  d'une  façon  très  nette  leurs  granula- 
tions, et  alors  môme  que  celles-ci  ne  prenaient  qu'imparfaite- 
ment réosine,  elles  étaient  aisément  reconnaissables,  grâce  à 
leur  réfringence  toute  particulière.  Le  tissu  adipeux  de  la 
moelle  étant  moins  abondant  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte, 
les  frottis  présentaient  un  aspect  beaucoup  plus  homogène  ; 
on  put  constater  que  les  cellules  ù  granulations  éosinophiles 
s'y  trouvaient  très  rares.  Cette  répartition  plus  égale  des 
éléments  cellulaires  dans  la  moelle  des  jeunes  enfants  nous 
amena  à  comparer,  au  point  de  vue  de  la  richesse  en  éosino- 
philes, les  frottis  de  moelle  osseuse  provenant  d'enfants  morts 
d'anémie  pseudo-leucémique  avec  des  frottis  de  moelle 
osseuse  d'enfants  du  même  âge  ayant  succombé  aux  affections 
les  plus  diverses.  Alors  que  dans  les  six  cas  d'anémie  pseudo- 
leucémique  nous  n'avons  pu  trouver  qu'une  moyenne  de  6,5 

éosinophiles  pour  20  champs  microscopiques  (Obj.   Leitz —  ; 

ocul.  no  3),  dans  17  autres  cas  (gastro-entérite  aiguë  et  chro- 
nique, tuberculose  généralisée,  broncho-pneumonie,  etc.) 
nous  trouvions  une  moyenne  de  33,8  éosinophiles  pour 
20  champs. 


long  et  on  étale  un  peu  de  pulpe  sur  des  lamelles,  qui,  dès  qu'elles 
sont  séchées,  sont  plongées  dans  un  mélange  d'alcool-éther,  puis  colo- 
rées par  les  procédés  habituels  (triacided'Ehrlicli,hématoxyline-éosine, 
Ziemann-Romanowsky  modifié,  éos-ine-toluidine  d'après  Nicolle). 
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Il  y  a  donc,  ainsi  que  nous  Tavons  déjà  dit  plus  haut,  un 
parallélisme  très  étroit  entre  la  diminution  des  cellules 
ëosinophiles  (tant  myélocytes  que  polynucléées)  de  la  moelle 
osseuse  et  celle  que  nous  avions  déjà  constatée  dans  le  sang  : 
ainsi  l'enfant  Ver...  (obs.  IV)  est  celui  dont  le  sang  est  un 
des  plus  riches  en  cellules  éosinophiles  (1,06  p.  100);  sa 
moelle  osseuse  donne  également  un  chiffre  relativement 
élevé  d'éosinophiles  (i4  p.  20  champs).  Par  contre  les  enfants 
W...  Pierre  (obs.  I)  et  VI...  Lucie  (obs.  II)  qui  ont  le  moins 
d'éosinophiles  dans  le  sang,  sont  aussi  ceux  qui  montrent  le 
moins  d'éosinophiles  dans  leur  moelle  (respectivement  3,8  et 
4  éosin.  pour  20  champs). 


Depuis  la  fin  de  Tannée  igoj  jusqu'au  début  de  Tannée  lyoG 
nous  avons  pu  observer  six  cas  d'anémie  pseudo-leucémique 
dans  le  service  de  noire  chef,  M.  le  docteur  Nauwelaers,  que 
nous  remercions  vivement  pour  Tobligeance  avec  laquelle  il 
a  mis  à  notre  disposition  les  observations  des  malades  de  son 
service  ainsi  que  le  matériel  d'études  qu'il  possédait. 

Les  analyses  de  sang  ont  été  réunies  pour  plus  de  facilité 
en  un  tableau  unique  ;  pour  ne  pas  rendre  les  observations 
trop  longues,  nous  en  avons  élagué  les  détails  dépourvus 
d'intérêt. 

Oijs.  I.  —  W...,  Pierre,  20  mois.  Entre  à  Thospice  des  Enfants- 
Assistés  le  29  novembre  1904. 

Antécédents  héréditaires  :  Mère,  âgée  de  23  ans,  bien  portante 
actuellement,  présente  des  traces  de  rachitisme  ancien.  Les  parents 
de  la  mère  sont  morts  d'affections  inconnues.  Un  frère  et  deux 
sœurp  de  la  mère  en  vie,  bien  portants.  Dix  frères  et  sœurs  de  la 
mère  morts,  dont  plusieurs  d'affections  pulmonaires. 

Pèrey  âgé  de  23  ans,  tapissier,  tousse  depuis  plusieurs  années, 
transnire  la  nuit.  Pas  d  hérédité  tuberculeuse  dans  la  famille  du 
père. 
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EnfanU  :  !''•  Fillç  de  six  ans  ;  présente  des  déformations  rachi- 
tiques  considérables  (chapelet  rachi tique  prononcé, 
Douures  considérables  au  niveau  des  poîgnBis. 
Double  coxa  vara  ;  genu  valgum  double  ;  ventre 
fortement  développé  ;  taille  inférieure  à  la  normale)  ; 
2*  Enfant  mort  pendant  l'accouchement  (présentation 

podalique); 
3«  Pierre,  âgé  de  20  mois. 

¥  Enfant  âgé  de  6  mois  (ne  serait  pas  malade)  (t). 
Antécédenïs  personnels  :  Né  à  lerme,  bien  constitué,  élevé  à  la 
campagne  au  lait  de  vache  par  des  soins  mercenaires  ;  n'aurait 
jamais  eu  d*cntérite;  mais  aurait  eu  parfois  des  vomissements. 
L'enfant  a  eu  des  poussées  de  fièvre  ;  il  a  été  fort  pâle  dès  sa  nais- 
sance ;  mais  cette  pâleur  s'est  encore  accentuée. 

Elal  acluel,  30  novembre  4904:  Taille  normale;  embonpoint 
médiocre;  chairs  flasques.  Les  téguments  sont  pâles, d'une  pâleur 
rappelant  la  chlorose.  Les  muqueuses  sont  assez  fortement  déco- 
lorées. Les  ganglions  axillaires,  inguinaux  et  cervicaux  ne  sont 
pas  augmentés  de  volume. 

L'abdomen  est  ballonné,  étalé  sur  ses  flancs.  Le  foie  dépasse  les 
fausses  côtes  d'un  travers  et  demi  de  doigt  sur  la  ligne  mamillaire 
et  de  deux  travers  de  doigt  sur  la  ligue  parasternale. 

Le  flanc  gauche  est  occupé  tout  entier  par  la  rate,  qui  forme 
tumeur;  elle  descend  jusqu'à  la  cvHe  iliaque  gauche  et  atteint  la 
ligne  parasternale  prolongée.  A  la  palpation,  on  perçoit  deux  inci- 
sures  sur  le  bord  libre. 

Le  thorax  présente  des  déformations  rachitiques  très  prononcées 
(cage  thoracique  fortement  défoncée  sur  les  côtés  ;  sternum  sail- 
lant, poitrine  de  poulet). 

La  fontanelle  antérieure  n'est  pas  ossifiée;  les  os  frontaux  et 
pariétaux  paraissent  d'une  élasticité  et  d'une  minceur  anormale; 
ils  plient  sous  le  doigt.  Craniotabes  très  marqué  ;  asymétrie  crâ* 
nienne  avec  bosse  pariétale  gauche  assez  accentuée. 

Les  clavicules  présentent  toutes  deux  des  déformations  rachi- 
tiqaes  considérables.  Les  diaphyses  des  os  longs  sont  très  minces, 
mais  n'ont  pas  subi  de  déformations  ;  seul,  le  radius  gauche  pré- 


(1)  Quatre  mois  après,  cet  enfant  entre  à  l'hospice  pour  la  môme 
afTection,  V.  observ.  III. 
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sente  une    courbure  à  concavité  interne  très  marquée  due  k  une 
ancienne  fracture. 

L*enfant  peut  se  tenir  assis,  mais  non  debout. 

Retard  dans  l'apparition  des  dents  ;  les  incisives  latérales  n'ont 
pas  encore  percé  ;  les  incisives  supérieures  sont  ternes  et  très 
petites. 

Appareil  respiratoire  :  Anhélation  très  considérable. 

Les  conditions  pathologiques  du  squelette  ne  permettent  que 
difticilement  Texamen  des  poumons.  Néanmoins  Ion  perçoit  à  la 
base  gauche  de  la  respiration  bronchique. 

Pouls  faible,  frappe  35  au  quart. 

Fièvre  vespérale,  40^1. 

Le  sang  prélevé  par  piqûre  à  la  pulpe  du  doigt  est  très  pâle, 
mais  ne  présente  pas  d'aspect  puriforme  (Y.  tableau  hématolo- 
giquc). 

Les  jours  suivants,  l'on  constate  une  anhélation  progressive  ; 
aux  bases  des  deux  poumons  Ton  perçoit  des  râles  sous-crépi  tan  ts 
fins.  Une  fièvre  modérée  s'installe.  Le  4  décembre,  épistaxis  peu 
abondante  ;  le  5,  l'enfant  meurt. 

Autopsie.  —  Rigidité  persiste  aux  membres  inférieurs.  Pas  de 
lividités  aux  parties  déclives,  pas  de  taches  vertes  abdominales. 
Déformation  thoracique  très  prononcée. 

Poumons  :  Ne  présentent  pas  d'adhérences.  Léger  œdème,  pas 
d'engorgement  ganglionnaire.  Dilatation  bronchique  et  épaississe- 
ment  des  parois  bronchiques. 

J^^oie  :  375  grammes  (19  i/i,  9,  4  1/i  cm.),  augmenté  de  volume, 
anémié  et  dur. 

Baie:  170  grammes (li  i/2,  7,3cm.),  très  volumineuse, à  capsule 
lisse,  de  consistance  dure,  présente  de  nombreuses  incisures.  (La 
rate  pèse  normalement  25  grammes  à  l'âge  de  16  mois.) 

Reins  :  Pèsent  chacun  40  grammes  ;  ne  présentent  rien  de  par- 
ticulier, légèrement  anémiés. 

Cœur:  55  grammes  (5,6,  2  i/2  cm.),  anémié. 

Encéphale  :  Normalement  développé,  présentant  un  léger  œd'me. 

Abdomen  :  Intestin  anémié,  présentant  quelques  suQusions  san- 
guines, ganglions  mésentériques  volumineux,  non  caséeux. 

Examen  histologique  (Pfr.  Vandervelde).  —  Foie  :  A  un  faible 
grossissement  la  lobulation  du  foie  est  très  nette;  les  colonnes  des 
cellules  hépatiques  conservent  leur  netteté,  mais  les  espaces  qui 
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séparent  les  trainées  cellulaires  sont  dilatés  ;  à  un  fort  grossisse- 
ment, on  ne  voit  pas  de  globules  rouges  dans  les  espaces  inter- 
cellulaires. La  trame  conjonctive  interlobulaire  est  légèrement 
épaissie,  mais  il  n'y  a  pas  d'exsudats  leucocytaires,  ni  de  multi- 
plication des  cellules  tixes.  Le  tissu  conjouctif  intralobulaire  est 
légèrement  byperplasié  et  les  cellules  fixes  s'y  montrent  un  peu 
plus  nombreuses  qu'à  l'état  normal  ;  appareil  biliaire  normal. 

f(ale  :  A  un  faible  grossissement,  les  trabécules  conjonctifs 
paraissent  un  peu  plus  épaisses  qu'à  l'état  normal.  Les  corpus- 
cules de  Malpighi  sont  très  peu  nombreux.  La  pulpe  splénique  est 
gorgée  de  globules  blancs,  tandis«que  les  globules  rouges  sont  très 
nombreux. 

Hyperplasie  légère  des  trabécules  intraspléniques. 

Pas  d'épaississement  de  la  paroi  des  vaisseaux. 

fieins  :  Les  bouquets  vasculaires  occupent  tout  l'espace  délimité 
par  la  capsule  de  Bowmann. 

Dans  certains  tubes  contournés  la  lumière  est  occupée  par  un 
exsudât  granuleux. 

Ganglions  lymphatiques  :  Ceux-ci  sont  bourrés  de  globules  blancs 
dont  les  noyaux  sont  intacts.  11  n'y  a  pas  de  stase  sanguine,  ni 
d'altération  des  parois  vasculaires. 

Moelle  osseuse  :  (frottis)  multiplication  considérable  de  lympho- 
cytes (grands  et  petits),  diminution  du  nombre  des  éosinophlles. 

Augmentation  considérable  du  nombre  des  globules  rouges 
nucléés  ;  parmi  ces  derniers,  nombreuses  formes  avec  noyau  dé- 
coupé en  deux,  trois  et  plusieurs  lobes. 


Obs.  il  —  VI...  Lucie,  âgée  de  il   mois,  entre  à  Tbospice  ie 
21  février  1905. 

Anlécédenls  hérédilaires  :  Mère  de   constitution  débile,  teint 
pâle,  28  ans  (son  père  et  un  frère  sont  morts  tuberculeux),  nie 
tout  antécédent  spécifique. 
Père  :  40  ans,  vigoureux,  pas  d'hérédité  morbide. 
Enfants  :  l*»*  enfant,  3  ans  et  demi,  bien  portant  ; 

2«  enfant,  mort  à  l'âge  de  6  mois  (entérite). 
3^  enfant  :  Lucie. 

4^  enfant  :  15  jours,  bien  constitué. 
Anlécédenls  personnels  :  Enfant  nourrie  au  sein  jusqu'à  Vèige  de 
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sept  semaines,  puis  au  lait  de  vache.  Depuis  un  mois,  entérite  per- 
sistant malgré  tout  traitement. 

Elai  actuel,  2â  février  :  Enfant  d'embonpoint  peu  développé; 
téguments  très  pâles. 

Petits  ganglions  durs  dans  les  plis  inguinaux  et  axillaires. 

Légère  déformation  rachitique  du  thorax;  fontanelle  antérieure 
fortement  retardée  dans  son  ossification  ;  bosses  frontales  et 
pariétales  proéminentes. 

Légère  incurvation  rachitique  des  tibias.  Dents  =  0.  Nystag- 
mus  très  marqué  des  deux  yeux. 

Abdomen  ballonné  ;  foie  hypertrophié,  dépasse  de  trois  travers 
de  doigts  le  rebord  costal  sur  les  ligues  axillaire  et  mammaire. 

On  sent  dans  le  flanc  gauche  une  tumeur  dure,  du  volume  d'une 
orange,  constituée  par  la  rate,  atteignant  en  bas  l'épine  iliaque 
aotéro-supérieure,  et  en  avant  la  ligne  mammaire  gauche  pro- 
longée. 

Anhélation  marquée  ;  bruits  du  cœur  vibrants,  précipités, 
43  au  i/4. 

Pas  de  modification  pathologique  des  poumons. 

Fièvre  intense,  39<>-40°. 

Les  jours  suivants,  la  fièvre  persiste,  toujours  très  élevée  ;  la 
dyspnée  augmente  ;  tirage  sus  et  sous-sternal  ;  submatité  avec 
aflaiblissement  respiratoire  à  la  base  du  poumon  droit. 

Le  poumon  gauche  s'entreprend  aussi  (matité  à  la  base  gauche 
en  avant  avec  souffle  bronchique  intense).  L'enfant  succombe 
environ  deux  semaines  après  son  entrée. 

Autopsie.  —  40  mars  1905,  pâleur  extrême  des  téguments. 

Rigidité  au  niveau  des  membres  inférieurs  ;  nombreuses  livi- 
dités aux  parties  déclives. 

Poumon  gauche  :  On  constate  quelques  adhérences  au  niveau 
des  deux  lobes.  Les  plèvres  interlobaires  sont  libres.  Les  gan- 
glions du  hile  ne  sont  pas  augmentés  de  volume.  Le  parenchyme 
ne  présente  rien  de  particulier,  à  part  un  léger  degré  d'œdème  et 
une  mince  bande  de  congestion  au  niveau  de  la  base. 

Poumon  droit  :  Pas  d'adhérence,  ni  d'épanchement  pleural  ;  les 
ganglions  ne  sont  pas  augmentés  de  volume.  Le  parenchyme  pré- 
sente un  œdème  modéré  et  quelques  foyers  de  broncho-pneumonie 
au  niveau  du  lobe  inférieur. 

Cœur  :  50  grammes  (5,  6,  3  1/2  cm.).  Pas  d'épanchement  dans  la 
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cavité  péricardique  ;  le  péricarde  présente  plusieurs  plaques 
nacrées,  notamment  à  la  face  postérieure  du  ventricule  gauche. 
Myocarde  de  consistance  diminuée.  Les  valvules  sont  normales,  à 
part  un  certain  degré  d'épaississement  des  bords  libres  des  lames 
de  la  mi  traie. 

Foie  :  335  grammes  (15,  10,5  cm.).  Quelques  adhérences  entre  le 
diaphragme  et  le  foie.  La  vésicule  biliaire  est  normale  ;  le  paren- 
chyme, de  consistance  normale,  est  de  coloration  jaune  pâle. 

Raie  :  40  grammes  (8  1/2,  4, 3  1/2  cm.).  Augmentation  de  volume  ; 
sa  surface  est  légèrement  granuleuse.  Le  parenchyme,  assez  résis- 
tant, est  de  coloration  rouge  brunâtre. 

fieins  :  35  et  37  grammes.  Anémiés  ;  persistance  de  la  lobulation 
loetale. 

Tube  digestif  :  Ganglions  mésentériqucs  augmentés  de  volume. 
Hypertrophie  assez  considérable  des  plaques  de  Peyer  et  de  quel- 
ques follicules  clos. 

Thymus  :  Non  augmenté  de  volume. 

Examen  histologique  (Prof.  Vandervelde  et  docteur  Stordeur  ) 
— Raie  :  La  pulpe  ne  contient  pour  ainsi  dire  pas  de  lymphocytes* 
elle  contient  énormément  de  cellules  adultes  du  tissu  conjonctif  ; 
les  travées  conjonctives  se  sont  multipliées  en  beaucoup d  endroits 
et  ont  subi  la  dégénérescence  hj'aline.  Les  vaisseaux  se  sont  mul- 
tipliés ;  certains  d'entre  eux  ont  leurs  parois  épaissies.  Cet  épai- 
sissement  est  dû  à  la  prolifération  et  à  la  transformation  hyaline 
du  tissu  conjonctif.  Les  corpuscules  de  Malpigbi  sont  rares,  il  y  a 
en  même  temps  transformation  hyaline  des  parois  des  vaisseaux. 

Foie  :  Présente  une  dilatation  de  la  lumière  des  veines  sus- 
hépatiques  intralobulaires,  en  même  temps  qu'uu  élargissement 
des  espaces  qui  séparent  les  colonnes  hépatiques. 

Les  travées  intcrlobulaires  sont  épaissies.  Absence  d'infiltration. 

lieins  :  Les  glomérules  de  Malpigbi  occupent  exactement  toiU 
l'espace  délimité  par  la  capsule  de  Howiiiann.  La  lumière  des 
branches  ascendantes  de  Henle  est  élargie.  Les  tubes  contournés 
présentent  de  la  tuméfaction  trouble  de  l'épilhélium.  Dans  cer- 
tains tubes  droits,  ou  trouve  des  cylindres  granuleux  et  hyalins. 

La  trame  conjonctive  intertubulaire  est  un  peu  plus  épaisse  que 
dans  le  rein  normal. 

(.4  suivre.) 
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consécutive  à  des  troubles  intestinaux.  Varia- 
tions successives  de  la  formule  hématologique.  (Anémie 
à  type  chlorotique,  anémie  simple,  anémie  avec  myé- 
lémie),  par  M.  Léon  Tixier,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Durant  ces  dernières  années,  quelques  auteurs  ont  attiré 
l'attention  sur  un  type  clinique  d'anémie  infantile,  dont  les 
Irails  essentiels  seraient  caractérisés  par  Texistence  d'un 
nombre  de  globules  rouges  normal  ou  Irôs  voisin  de  la  nor- 
male, une  diminution  importante  du  taux  de  Thémoglobine, 
une  formule  leucocytaire  normale  ;  les  globules  rouges  pré- 
senteraient des  modifications  diverses,  aussi  bien  dans  leur 
morphologie  que  dans  leurs  affinités  tinctoriales.  Ces  carac- 
tères hématologiques,  dont  le  plus  important  serait  une  di- 
minution considérable  de  la  valeur  globulaire,  tondraient  à 
faire  admettre  Texistence  d'une  chlorose  du  jeune  âge  (Jolly 
et  Halle)  (i),  d'une  anémie  à  type  chlorotique  (Pétrone  (2), 
Leenhardt)(3),  d'un  état  oligosidérémique  (Rist  et  Guille- 
mot) (4). 

D'après  un  assez  grand  nombre  d'enfants  anémiques  que 
nous  avons  examinés  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le 
professeur  Hutinel,  nous  avons  pu  voir  que,  sous  l'influence 
des  causes  les  plus  diverses  (troubles  gastro-intestinaux  chro- 
niques, rachitisme,  tuberculose,  syphilis),  le  taux  de  l'hémo- 
globine était  dans  bien  des  cas  proportionnellement  plus 
abaissé  que  le  nombre  des  globules  rouges.  Cet  abaissement 

(1)  Jolly  et  Halle,  Un  cas  de  chlorose  du  jeune  âge.  Arch.  deméd. 
des  enfants^  1903. 

(2)  PÉTRONE,  La  Pediairiat  6  mai  1905. 

(3)  LeenhardTi    Anémie   à  type  chlorotique  de  la  première  enfance. 
Th.  Paris,  G.  Sleinheil,  1906. 

(4)  R18T  et  Guillemot,   L'oligosidéréinie.    Soc,  méd.   des  Hôpitaux, 
9  novembre  1906. 
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(le  la  valeur  globulaire  au-dessous  de  Tunité  nous  a  paru 
assez  fréquent  chez  les  petits  anémiques  n  ayant  pas  dépassé 
trois  ans,  alors  que  chez  les  anémiques  plus  âgés,  aussi  bien 
que  chez  les  adultes,  rabaissement  de  la  valeur  globulaire 
est  beaucoup  plus  rare  en  dehors  de  la  chlorose  vraie. 

En  présence  de  ces  faits,  devons-nous  considérer  Tanémie 
à  type  chlorotique  de  la  première  enfance  comme  une  entité 
clinique  et  hématologique  aussi  bien  individualisée  que  la 
chlorose  de  la  jeune  fille,  ou  la  considérer  tout  simplement 
comme  l'accentuation  d'une  formule  hématologique  fréquente 
chez  les  petits  anémiques  de  la  première  enfance?  M.  Mar- 
fan  estime  qu'il  existe,  entre  les  différentes  formes  des  ané- 
mies de  Tenfance,  «  de  nombreux  termes  de  passage  et  beau- 
coup de  caractères  communs  ».  Nous  avons  pu  faire  les  mômes 
constatations  chez  des  enfants  atteints  d'anémies  consécu- 
tives à  des  troubles  gastro-intestinaux,  et  il  nous  a  paru  inté- 
ressant de  résumer  l'observation  d'une  petite  malade,  chez 
laquelle  nous  avons  successivement  observé  les  caractères 
hématologiques  d'une  anémie  à  type  chlorotique,  d'une  ané- 
mie simple  et  d'une  anémie  avec  myélémie. 

Observation.  —  Yvonne  A...,  25  mois,  est  adressée  à  rhospice 
des  Enfants-Assistés  le  16  août  1906,  pour  une  pâleur  extrême- 
ment accusée  des  téguments,  qui  survint  quelques  semaines  après 
le  début  de  troubles  intestinaux  particulièrement  intenses. 

Anlécédcnh.  —  Père  et  mère  bien  portants  ;  le  premier  enfant, 
mis  en  nourrice  et  élevé  au  biberon,  mourut  à  un  an  des  suites 
d'une  gastro-entérite.  Le  second  a  actuellement  5  ans  et  est  en 
excellente  santé.  Yvonne  A...  naquit  à  terme,  bien  constituée, 
pesant  5  livres.  Jusqu'à  Tâge  de  15  mois,  elle  fut  élevée  moitié  au 
biberon,  moitié  au  sein  de  la  mère.  Pendant  les  treize  premiers 
mois,  elle  n  eut  aucun  trouble  intestinal,  son  teint  était  normal. 

Maladie  actuelle.  —  A  13  mois,  sans  cause  apparente,  les  acci- 
dents intestinaux  firent  leur  apparition;  les  selles  étaient  alterna- 
tivement jaunes,  liquides,  glaireuses,  mélangées  et  vertes  ;  elles 
étaient  au  nombre  de  quinze  à  vingt  dans  les  vingt-quatre  heures  ; 
pendant  les  périodes  d'amélioration  relative,  le  nombre  des  selles 
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ne  fut  jamais  inférieur  à  cinq  ou  six  chaque  jour.  A  aucun  moment 
il  n'y  eut  de  convulsion. 

Ce  fut  deux  mois  après  le  début  de  la  diarrhée  que  les  tégu- 
ments et  les  muqueuses  commencèrent  à  se  décolorer.  Pendant 
cette  longue  période  de  troubles  intestinaux,  le  lait  bouilli  cons- 
titua toute  Talimentation,  et  le  seul  traitement  consista  en  prises 
de  bismuth  et  lavages  d'intestin. 

Examen  de  la  petite  malade.  —  On  est  en  présence  dune  enfant 
assez  amaigrie,  dont  les  téguments,  ainsi  que  les  muqueuses,  sont 
extrêmement  décolorés.  Il  n'existe  pas  de  souffles  spéciaux  dans 
les  vaisseaux  du  cou.  Les  signes  de  rachitisme  sont  au  minimum 
(légère  augmentation  de  volume  des  épiphyses  inférieures  des 
tibias  et  des  radius,  fontanelle  fermée,  dentition  normale,  pas  de 
chapelet  costal). 

Pas  de  stigmate  de  spécificité  héréditaire,  pas  de  micropolyadé- 
nopathie,  aucun  signe  de  tuberculose. 

Le  ventre  est  un  peu  augmenté  de  volume,  la  rate  déborde  les 
fausses  côtes  de  deux  travers  de  doigts  ;  la  matité  hépatique  est 
un  peu  supérieure  à  la  normale.  Poids  le  M  août  d906  :  8  kgr.  400. 

4®  Traitement,  —  Pendant  un  mois,  du  i6  août  au  16  septembre, 
on  alterne  le  bouillon  de  légumes,  l'eau  de  riz,  le  babeurre  et  le 
lait  coupé  d'eau  bouillie,  en  augmentant  progressivement  de  300  à 
600  grammes.  Les  selles  sont  toujours  mélangées,  au  nombre  de 
deux  à  quatre  dans  les  M  heures.  L  anémie  s'accentue  ;  le  poids 
est  en  augmentation  de  500  grammes  (8  kgr.  900). 

2*  Pendant  le  mois  suivant,  du  iQ  septembre  au  16  octobre ^  on 
ajoute  aux  600  grammes  de  lait  coupé,  30  grammes  de  jus  c!e 
viande,  puis  20  grammes  de  viande  crue.  L'état  intestinal  s'amé- 
liore progressivement.  L'anémie  est  toujours  très  accentuée,  aug- 
mentation de  poids  de  600  grammes  (9  kgr.  500). 

3<»  Pendant  une  quinzaine^  du  18  octobre  au  \^^  novembre^  on 
donne  avec  l'alimentation  ordinaire  (lait,  bouillies,  panades)  deux 
cuillerées  à  soupe  par  jour  de  Gastérine  Frémont.  Le  degré  de 
Tanémie  demeure  stationnaire,  bien  que  les  fonctions  intestinales 
soient  complètement  régularisées  et  que  l'état  général  soit  devenu 
satisfaisant.  Les  téguments  ainsi  que  les  muqueuses  sont  toujours 
aussi  décolorés.  Poids  sensiblement  stationnaire  (9  kgr.  600). 

4"  Traitement  médicamenteux  par  le  protoxalale  de  fer,  com- 
mencé le  18  novembre  (0  gr.  20  de  protoxalate  de  fer  en  deux 
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prises  chaque  jour  pendant  vingt  jours  par  mois,  une  cuillerée  à 
café  de  limonade  cbiorhydrique  du  codex).  Le  teint  de  la  petite 
malade  se  colore  de  jour  en  jour  davantage,  alors  qu'il  ne  subissait 
aucune  modification  pendant  le  cours  des  autres  traitements  ;  il  se 
produit  très  rapidement  une  amélioration  considérable  aussi  bien 
de  Tanémie  quantitative  que  de  Tanémie  qualitative.  Les  selles 
sont  normales,  Tétat  général  est  excellent. 


Examens  du  sang  (numéralions). 
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Examens  du  sang  sec,  pendant  le  cours  des  traitements  succes- 
sifs. 

Premii^re  période.  Régime  el  viande  crue.  —  Les  hématies  pré- 
sentent des  inégalités  extrêmement  accusées  dans  leurs  dimen- 
sions respectives  et  l'intensité  de  leur  coloration.  Pas  depolychro- 
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matophilie  vraie  (1)  ;  déformations  peu  accusées.  Les  mêmes  modU 
ficatioDs  persistent  durant  cette  première  période. 

Deuxième  période.  Gaslérine  Frémoni,  —  Dès  les  premiers  jours 
de  ce  traitement,  on  observe  une  augmentation  manifeste  du 
numbre  des  globules  rouges  de  taille  normale  prenant  énergique- 
ment  les  colorants  ;  puis  les  modiGcatiou«  ne  tardent  pas  à  deve- 
nir exactement  superposables  à  celles  qui  existaient  durant  la 
période  précédente. 

Troisième  période.  {Proloxalale  de  fer).  —  Les  inégalités  de 
taille  sont  moins  accusées;  la  quantité  des  éléments  de  dimen> 
sions  moyennes  ou  un  peu  supérieures  à  la  normale,  se  colorant 
d*une  façon  très  vive,  est  beaucoup  plus  considérable.  On  assiste 
à  une  véritable  transformation  du  sang  qui  se  rapproche  insen- 
siblement de  la  normale. 

Dans  cette  observation,  deux  faits  nous  paraissent  présen- 
ter un  intérêt  particulier:  d'une  part,  les  conditions  dans  les- 
quelles nous  avons  observé  des  variations  successives  de  la 
formule  hématologique  et,  d'autre  part,  Tinfluence  rapide  du 
traitement  ferrugineux  sur  la  transformation  de  l'état  ané- 
mique. 

Il  nous  a  semblé  indispensable  de  pratiquer  chez  nos  petits 
anémiques  des  examens  de  sang  en  séries  assez  rapprochés 
les  uns  des  autres  ;  ce  procédé  nous  permit  en  effet  de  saisir 
les  liens  étroits  qui  unissent  entre  eux  les  principaux  types 
cliniques  d'anémie  infantile.  Si  nous  avions  pratiqué  un  seul 
examen  de  sang  le  5  septembre  1906,  nous  aurions  pu  dire  : 

(1)  La  polychrome tophilie  est  considérée  par  certains  hématolo- 
gistes comme  un  indice  de  dégénérescence  des  hématies  et  par 
d'autres  comme  un  signe  de  régénération  sanguine.  Que  l'on  se  range 
à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces  deux  interprétations,  il  ne  nous  a  pas 
semblé  que  cette  afflnité  tinctoriale  spéciale  des  hématies  fiH  un  fait 
d'observation  couranle,  puisque  nous  ne  l'avons  qu'exceptionnelle- 
ment rencontrée  dans  les  cas  où  il  ne  s'agissait  pas  d'une  anémie 
très  intense.  Chez  tous  les  petits  anémiques  dont  le  chiffre  globu- 
laire était  peu  abaissé,  nous  avons  par  contre  toujours  observé  des 
différences  plus 'ou  moins  sensibles  dans  l'intensité  de  coloration  des 
divers  éléments  que  l'on  ne  saurait  confondre  avec  la  polychroma- 
tophilie  véritable. 
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oligosidérémie  sans  anémie  notable  (/|.i4o.ooo  hématies, 
5o  p.  100  d'hémoglobine,  absence  d'hématies  nucléées)  ;  un 
examen  unique  aurait-il  été  fait  le  28  septembre  1906,  nous 
aurions  dit  :  anémie  importante  sans  myélémie  (2.520.000  glo- 
bules rouges  4o  P«  100  d'hémoglobine)  ;  nous  aurions  par 
contre  affirmé  l'existence  d'une  anémie  importante  avec  myé- 
lémie si  nous  avions  pratiqué  un  seul  examen  le  i5  octobre 
1906(2.900.000  hématies,  60  p.  100  d'hémoglobine,  100  hé- 
maties nucléées  par  millimètre  cube  de  sang).  Ces  faits  ne 
nous  prouvent-ils  pas  que  les  anémies  sont  des  maladies 
essentiellement  évolutives,  et  notre  observation  n'est-elle  pas 
une  preuve  certaine  des  formes  de  transition  qui  peuvent 
exister  à  quelques  jours  d'intervalle  chez  une  môme  petite 
malade  entre  des  types  d'anémie  que  l'on  pourrait  considérer 
comme  extrêmes  s'ils  étaient  observés  chez  des  sujets  diffé- 
rents. De  même  qu'il  nous  semble  difficile  de  créer  des  types 
d'anémies  irréductibles,  il  ne  nous  paraîtrait  pas  conforme  à 
la  réalité  des  faits  cliniques  d'admettre  une  cause  univoque  de 
telle  ou  telle  variante  dans  la  formule  hématologique  (troubles 
gastro-intestinaux,  rachitisme,  tuberculose,  syphilis). 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  rapporté  des  observations 
d'anémies  à  type  chlorotique  du  jeune  âge  estiment  que  l'ad- 
ministration du  traitement  ferrugineux  est  suivie  en  pareil 
cas  d'un  relèvement  tellement  rapide  du  taux  de  l'hémoglo- 
bine et  du  nombre  des  hématies  qu'il  existerait  là  un  élément 
de  diagnostic  différentiel  important  entre  la  chlorose  du 
jeune  âge  et  les  anémies  plus  intenses,  pour  lesquelles  la  mé- 
dication martiale  produirait  seulement  le  relèvement  du  taux 
de  l'hémoglobine  sans  variations  appréciables  du  nombre  des 
hématies.  Le  proloxalate  de  fer  ne  nous  a  pas  paru  présenter 
une  spécificité  thérapeutique  aussi  élective.  Nous  avons  eu 
l'occasion  de  traiter  par  des  médications  différentes  un  cer- 
tain nombre  d'enfants  très  anémiés  à  la  suite  de  troubles 
gastro-intestinaux  ;  les  modifications  du  régime,  l'adminis- 
tration de  viande  crue,  la  Gastérine  F' rémont,  etc.,  ne  pro- 
duisirent pendant  plusieurs  semaines  que  des  modifications 
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«ans  importance  de  la  formule  hématologique.  Chez  la  plu- 
part de  nos  petits  malades,  le  relèvement  aussi  bien  du  taux 
de  rhémoglobine  que  du  nombre  des  hématies  date  du  jour 
cil  la  médication  martiale  fut  mise  en  œuvre.  Il  est  facile,  en 
se  rapportant  au  tableau  des  examens  du  sang,  de  se  rendre 
compte  des  modifications  de  la  formule  sanguine  sous  Tin- 
fluence  des  divers  traitements. 

Telles  sont  les  raisons  pour  lesquelles  nous  pensons  que 
Tanémie  à  type  chlorotique  de  la  première  enfance  ne  corres- 
pond pas  à  un  type  clinique  et  hématologique  aussi  spécial 
que  la  chlorose  de  la  jeune  fille.  La  valeur  thérapeutique  du 
fer  ne  saurait  être  exclusive  à  Tégard  de  telle  ou  telle  variété 
d'anémie  infantile,  puisque  nous  avons  constaté,  sous  Tin- 
fluence  de  cette  médication,  une  véritable  transformation  de 
Tétat  clinique  et  de  la  formule  sanguine  chez  la  plupart  de 
nos  petits  malades  atteints  d'anémies  importantes  consécu- 
tives à  des  troubles  gastro-intestinaux. 


REVUE  GENERALE 

La  symptomatologle  des  ostéites  apophysaires 

de  la  croissance. 

D'après  M.  A.  Hardiviller. 

Les  apophysites  de  la  croissance,  signalées  déjà  par  Gosselin  et 
Giraldès,  ont  été  étudiées  d'une  façon  très  complète  par  Icpro/es- 
seur  Lannelongue  dans  une  communicatioD  faite  à  la  Société  de 
chirurgie  en  1878,  Cette  question,  que  M.  Hardiviller  (4)  vient  de 
reprendre,  a  donné  lieu  à  un  très  petit  nombre  de  travaux.  Elle 
offre  cependant  un  intérêt  indéniable. 

En  etlet,  les  apophyses,  que  ce  soient  celles  du  tibia,  du  calca- 
néum,  des  vertèbres  ou  de  toute  autre  région  osseuse,  sont  en  im- 
minence morbide  et  deviennent  capables  de  s'enflammer  le  jour 

(1)  A.  Hardiviller,  VOsléite  apophysaire  de  la  croissance.  Thèse  de 
Paris,  1907. 
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OÙ  le  noyau  osseux  apparaît  dans  leur  masse  jusqa*alors  carltia- 
gineuse. 

Dès  ce  jour,  lapopbyse  est  exposée  aux  mêmes  vicissitudes  qui 
peuvent  frapper  les  autres  parties  du  squelette,  et  Tostéite  qui 
caractérise  l'apopbysite  peut  évoluer  aussi  bien  vers  la  suppura- 
tion —  ce  qui  est  très  rare  —  que  vers  Thypertropbie.  Or,  on  com- 
prend que,  cbez  un  enfant  ou  un  adolescent  qui  se  plaint  de  sa  co- 
lonne vertébrale  ou  de  son  calcanéum,  ce  n'est  pas  Tidée  d'une 
apopbysite  qui  vient  à  l'esprit.  A  ce  titre,  le  travail  très  complet 
de  M.  Hardiviller  mérite  d'attirer  Tattention  des  praticiens. 


De  toutes  les  apophy sites  de  la  croissance,  Vapophysile  du  îibia 
est  la  mieux  connue  el  peut  même  être  considérée  comme  le  type 
de  celte  affection.  Voici  avec  quels  caractères  elle  se  présente  en 
clinique  : 

Il  s'agit,  en  général,  d'un  adolescent  qui,  à  la  suite  d'un  excès  de 
fatigue,  se  plaint  d'une  douleur  qu'il  localise  au  niveau  de  l'un 
d?s  genoux  ou  des  deux  à  la  fois,  ce  qui  est  le  plus  Iréquenl.  Cette 
douleur  apparaît  brusquement,  sans  être  précédée  d'aucun  phéno- 
mène prémonitoire,  et  se  présente  sous  la  forme  tantôt  d'élance- 
ments, tantôt  de  piqûres  ou  de  brûlures.  Elle  est  parfois  si  intense 
qu'elle  empêcbe  le  malade  de  faire  le  moindre  mouvement.  Dans 
tous  les  cas,  les  mouvements,  surtout  la  marcbe,  l'exaspèrent.  La 
bicyclette  ou  l'ascension  d'un  escalier  est  impossible  ou  n'a  lieu 
qu'au  prix  de  souffrances  intolérables. 

I.e  repos  amène  toujours  une  diminution  dans  son  acuité.  C'est 
surtout  le  repos  horizontal  qui  est  le  plus  favorable.  La  position 
assise  amène  au  contraire  peu  d'amélioration.  Ces  différents  degrés 
d'acuité  résultent,  il  est  facile  de  le  deviner,  de  l'inégalité  de  ten- 
sion du  quadriceps  fémoral.  La  position  à  genoux  sur  un  banc  ou 
sur  une  surface  plane  quelconque  est  impossible  pour  ces  malades. 
Mais  ils  se  mettent  à  genoux,  sans  inconvénient,  sur  un  rebord 
tranchant  comme  une  marche  d'escalier.  Dans  ce  cas,  en  effet, 
l'appui  a  lieu  sur  la  pointe  de  la  rotule  et  la  partie  toute  supé- 
rieure du  plateau  tibial  ;  la  tubérosité  antérieure  ne  subit  aucune 
pression. 

La  palpation  de  la   région  donne  des  renseignements  précieux. 

On  remarque  en  effet  à  la  pression  digitale  que  la  douleur  n'est 
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ni  vague,  ni  dilluse.  On  réveille  en  un  point,  toujours  le  même, 
une  douleur  exquise,  qui  n*existe  ni  au-dessus  ni  au-dessous  et 
qui  siège  au  niveau  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia. 

Si  Ton  vient  à  palper  le  tendon  du  quadriceps,  on  constate  qu'il 
n'est  ni  douloureux  ni  augmenté  de  volume.  De  chaque  côté  de  ce 
tendon  le  doigt  pénètre  dans  les  dépressions  normales  qui  existent 
à  ce  niveau  sans  rencontrer  ni  œdème,  ni  fongosités.  On  ne  sent, 
en  pénétrant  du  doigt  latéralement  au  tendon  jusqu'aux  sur- 
faces osseuses  fémorales  et  tibiales,  rien  d*anormal  et  notamment 
la  bourse  séreuse  prérotulienne  n'est  pas  enflammée.  Mais  si,  sai- 
sissant le  tendon  en  haut,  on  l'accompagne  jusqu'à  Tinsertion 
tibiale,  on  est  arrêté,  après  avoir  dépassé  la  rotule,  par  un  épais- 
sissement  particulier,  par  une  sorte  de  feutrage.  C'est  là  qu'existe 
la  douleur. 

Les  parties  molles  sont  peu  atteintes.  La  peau  est  quelquefois  un 
peu  rouge  et  présente  une  légère  hyperthermie  locale. 

Quant  au  x  symptômes  généraux,  ils  sont  nuls.  La  fièvre  ne 
dépasse  pas  38"^,  Tappétit  est  conservé. 

Telle  est  dans  ses  grandes  lignes  l'histoire  symptomatologique 
de  l'apophysite  tibiale  quand  elle  se  présente  sous  la  forme  non 
suppurée. 

Lorsqu'elle  se  termine  par  la  suppuration,  aux  symptômes  pré- 
cédents vient  s'ajouter  la  fièvre,  qui  peut  atteindre  39M0<».  Les 
vomissements  surviennent.  La  peau  devient  rouge  et  un  abcôs 
s'ouvre  à  l'intérieur  si  l'on  n'intervient  pas  à  temps,  ou  bien  oni 
peut  assister  à  une  ostéomyélite  aiguè  par  propagation. 

On  retrouve  encore  les  mêmes  symptômes  dans  l'apophysite  du 
calcanéum. 

Cette  apophysite  débute  en  général  vers  Tàge  de  12  ou  d3  ans. 
C'est,  après  celle  du  tibia,  celle  qui  présente  la  plus  grande  fré- 
quence. 

Elle  se  développe  au  niveau  d'un  point  osseux  complémentaire, 
qui  coiffe  toute  la  face  postérieure  du  calcanéum,  empiétant  même 
sur  les  parties  postérieures  des  faces  latérales. 

La  palpation  fait  reconnaître  que  tout  le  tiers  postérieur  du 
calcanéum  se  trouve  en  quelque  sorte  augmenté  de  volume.  On  a 
la  sensation,  à  la  palpation  un  peu  minutieuse,  d'un  os  grossi 
et  boursouflé.  La  douleur  qui  accompagne  cette  apophysite  siège 
un  peu  partout  en  tous  les  points  de  cette  large  bande  complémen- 
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taire,  mais  elle  a  son  siège  de  prédilection  au  niveau  de  l'insertion 
du  tendon  d'Achille. 

Les  symptômes  fonctionnels  sont  assez  caractéristiques.  L'enfant 
boite,  et  cette  boiterie  peut  être  décomposée  de  la  façon  suivante  : 

Au  moment  de  l'oscillation  de  l'autre  membre,  le  pied,  primiti- 
vement appliqué  à  terre,  se  soulève  en  continuant  à  reposer  par 
la  pointe.  Cela  est  dû  à  la  contraction  du  triceps  sural  et  à  la  trac- 
tion  exercée  sur  la  face  postérieure  ducalcanéum.  Cette  contrac- 
tion suivie  de  l'élévation  du  talon  est  douloureuse  chez  les  gens 
atteints  d  apophysite  de  croissance.  La  douleur,  presque  nulle  le 
matin  au  réveil,  s'exaspère  par  les  mouvements,  notamment  par 
la  marche,  mais  elle  cesse  aussitôt  le  membre  au  repos.  La  douleur 
est  également  provoquée  par  la  pression  et  les  mouvements  passifs 
du  pied. 

Le  caractère  de  bilatéralité  existe  au  niveau  du  calcanéum  comme 
pour  les  autres  apophysites,  avec  cette  particularité,  du  reste  géné- 
rale, que  l'un  des  côtés  est  notablement  plus  atteint  que  l'autre. 

11  n'existe  qu'un  cas  d' apophysite  du  tubercule  du  scaphoîde  qui 
a  été  publié  par  M.  Mayet. 

Ce  qui  frappe  dans  cette  observation  au  point  de  vue  symptoma- 
tique,  c*est  la  déformation  de  la  région  osseuse,  qui  devient  sail- 
lante en  dedans  au  point  de  dépasser  même  en  saillie  celle  de  la 
malléole  interne.  Il  se  forme  dans  le  contour  du  pied,  au-devant 
de  la  protubérance  malléolaire  et  séparée  d'elle  par  un  sillon  qui 
correspond  à  la  tête  de  l'astragale,  une  sorte  de  proue  osseuse, 
surplombant  la  partie  tout  antérieure  de  la  vaste  gouttière  ostéo* 
fibreuse,  qui  conduit  à  la  plante  du  pied  les  vaisseaux  et  les  nerfs 
de  la  région  postérieure  de  la  jambe. 

Dans  Vapophtjsile  des  vertèbres  où  le  processus  se  localise  au  ni- 
veau <ie  l'apophyse  épineuse,  on  trouve  une  augmentation  de  vo- 
lume de  toute  la  région  postérieure  de  cet  os.  Ce  n'est  pas  la  sail- 
lie anormale  d'une  apophyse  saine,  c'est  l'exubérance  du  tuber- 
cule apophysaire.  Sous  Tinfluence  des  frottements  répétés  ou 
simplement  'de  l'inflammation,  la  région  est  souvent  légèrement 
rosée  ;  la  pression  est  douloureuse  non  seulement  dans  le  |sens 
antéro-postérieur,  mais  même  lorsque  les  doigts  du  praticien  sai- 
sissent latéralement  l'apophyse  épineuse. 

Enfin,  fait  important,  il  n'existe  pas  de  contracture  dans  la  sta- 
tique vertébrale  et   les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  se 
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font  sans  difficulté.  Quand  cette  apophysite  suppure,  il  se  produit 
alors  des  phénomènes  d'inflammation,  de  douleur,  chaleur,  etc.,  et 
tout  cela  peut  aller  à  l'ouverture  à  la  peau  et  à  Télimination  de 
séquestres. 

La  symptomatologie  de  Vapophijsite  irochantériennc  n'est  pas 
très  nette,  ni  très  compliquée. 

On  constate  des  douleurs  spontanées  et  provoquées  par  la  pres- 
sion au  niveau  de  Téminence  trochantérienne.  A  l'inspection  on  ne 
remarque  en  général  rien.  Le  grand  trocbanter  n'est  pas  aussi 
superficiel  que  la  tubérosité  antérieure  du  tibia,  aussi  il  n'y  a  pas 
de  déformation  appréciable. 

Il  y  a  une  claudication  légère,  et  le  malade,  le  corps  porté  en 
avant,  marche  la  cuisse  plus  ou  moins  fléchie  sur  le  bassin. 
Lorsque  la  suppuration  doit  survenir,  on  note  un  léger  état  fébrile, 
et  l'abcès  formé  vient,  au  bout  d'un  temps  souvent  long,  s'ouvrir 
à  la  peau,  qui  présente  un  aspect  inflammatoire. 


Si  le  diagnostic  d'apophysite  du  tibia  est  facile,  on  ne  saurait 
en  dire  autant  des  autres  localisations  de  cette  affection. 

Ainsi,  en  cas  &' apophysite  du  calcanéum,  quand  on  trouve  la 
région  postérieure  d'un  calcanéum  grosse,  douloureuse,  épaissie, 
un  diagnostic  est  souvent  difficile  à  établir  au  premier  abord  et 
on  pense  rarement  à  cette  matadie.  Kn  effet,  il  existe  à  ce  niveau 
deux  affections  plus  fréquentes  :  le  rhumatisme  tendineux,  qu'il 
n'est  pas  rare  de  rencontrer  à  ce  niveau  chez  les  arthritiques,  et 
la  tuberculose. 

Le  rhumatisme  tendineux  n'a  cependant  de  commun  avec  l'apo- 
physite  de  croissance  que  la  douleur;  encore  cette  douleur  est-elle 
passagère  et  à  évolution  rapide  durant  cinq  à  six  'jours.  Elle  est 
généralement  plus  intense  que  celle  de  l'apophysite  et  subit  presque 
toujours  une  forme  cyclique  avec  périodes  d'augmentation  puis  de 
décroissance.  L'os  lui-même  a  conservé  son  volume  normal  et  c'est 
au-dessus  de  l'attache  du  tendon  qu'on  sent  quelquefois  un  peu 
d'empâtement  et  de  gonflement.  Enfin  un  autre  signe  nettement 
en  faveur  de  l'apophysite  est  la  bilatéralité  presque  constante  de 
Taflection. 

Le  diagnostic  avec  la  tuberculose  osseuse  de  la  même  région  gg^ 
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plus  épioeux.  L'âge  du  sujet,  la  lenteur  d'apparition  des  symptômes 
les  variations  de  la  douleur,  Taugmentation  de  cette  douleur 
après  la  marche,  l'inutilité  presque  des  traitements  préconisés  sont 
autant  de  signes  communs  aux  deux  affections. 

Mais  il  est  un  certain  nombre  de  symptômes  qui  permettent 
d'établir  le  diagnostic  d'apophysite. 

La  tuberculose  du  calcanéum  frappe  un  point,  elle  ne  donne  pas 
naissance,  comme  lapophysite,  à  une  augmentation  de  volume  de 
la  région  osseuse.  Le  tubercule  du  calcanéum  apparaît  en  général 
dans  la  région  antérieure  de  Tos  et  se  complique  presque  cons- 
tamment de  tumeur  blanche  astragalienne.  La  tuberculose  du  cal- 
canéum est  unilatérale,  Tapophysite  est  presque  toujours  bilatérale. 
La  douleur  dans  le  tubercule  a  un  maximum  étroitement  localisé  à 
la  région  du  tubercule  osseux.  Enfin  la  radiographie  minutieuse, 
qu'on  peut  faire  de  los  à  ce  niveau,  permettra  d'apercevoir  la 
moindre  cavité  creusée  par  le  tubercule  osseux. 

Le  diagnostic  de  Vapophysile  des  vertèbres  peut  également  offrir 
des  difficultés. 

Ici,  en  présence  d'une  saillie  anormale  et  douloureuse  des  apo- 
physes épineuses  vertébrales,  la  première  idée  qui  vient  à  l'esprit 
du  praticien,  c'est  qu'il  s'agit  d'un  mal  de  Pott,  lequel  possède  ces 
deux  caractères  de  la  saillie  et  de  la  douleur. 

La  gibbosité  pottique  peut  être  quelquefois  réduite  à  la  saillie 
d'une  seule  vertèbre,  mais  le  fait  même  de  la  gibbosité  est  la 
preuve  qu'il  y  a  affaissement  du  corps  vertébral  et  que  les  seg- 
ments du  rachis  supérieur  et  inférieur  forment  ensemble  un  angle 
dont  le  sommet  est  la  gibbosité. 

Dans  Tapophysite  de  croissance,  la  colonne  vertébrale  est  restée 
saine  dans  toutes  ses  autres  parties  et  Tensemble  du  rachis  a  con- 
servé sa  direction  générale.  La  douleur  provoquée  par  la  pression 
de  l'apophyse  se  localise  au  niveau  même  de  cette  apophysite. 

Dans  le  mal  de  Pott,  un  malade  intelligent  se  rend  bien  compte 
que  cette  douleur  s'irradie  beaucoup  plus  en  avant  et  souvent  dans 
tous  les  sens.  Dans  tous  les  cas,  Tapoph}  site  s'accompagne  d'aug- 
mentation de  volume  de  tout  le  tubercule  de  l'apophyse  épineuse» 
tandis  que  le  tubercule  n'est  pas  volumineux  mais  simplement 
plus  saillant  dans  le  mal  de  Pott.  Dans  l'apophysite,  les  douleurs 
existent  à  la  pression  latérale,  douleurs  qui  n'existent  pas  dans  le 
mal  de  Pott.  Enfin^  et  c'est  un  fait  d'une  importance  primordiale» 
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la   coDtraeture  du   racbis   manque  dans   Tapophysite  de  crois- 
sance. 

Vapopkysile  Irochanlérienne^  chez  un  enfant  qui  souffre  au  ni- 
veau de  la  hanche,  éveille  aussi  Tidée  d'une  tuberculose,  d'une 
coxalgie  au  début.  La  boiterie,  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bas- 
sin, Tattitude  du  malade  au  lit  en  imposent.  Mais  dans  la  coxal- 
gie la  douleur  siège  au  pli  de  Taine  principalement.  Si  Ton  vient  à 
frapper  le  talon  en  le  repoussant  versTarticulation,  cette  manœu- 
vre arrache  des  cris  au  petit  malade.  Or  dans  lostéite,  la  douleur 
existe  seulement  au  niveau  de  la  hauteur  de  Tapophyse.  Les  mou- 
vements de  propulsion  ne  produisent  rien. 

La  contracture  est  plus  prononcée  dans  la  coxalgie  que  dans  la 
trochantérite.  Enfin  les  mouvements  dans  la  trochantérite  se 
passent  bien  dans  Tarticulation  coxo-fémorale,  tandis  que  dans  la 
coxalgie  les  mouvement  se  passent  dans  les  articulations  du  bassin 
et  des  vertèbres. 

La  sciatique  peut  aussi  être  confondue  avec  l'apophysite  du 
grand  trochanter.  Mais  dans  la  sciatique  la  douleur  existe  plus  en 
arrière,  dans  la  dépression  limitée  par  Téminence  trochantérienne 
de  ri^cblon.  Elle  descend  tout  le  long  de  la  face  postérieure  de  la 
cii^isse,  pour  se  continuer  le  plus  souvent  sur  la  face  externe  de  la 
jambe  suivant  le  trajet  du  nerf. 


V  « 


Le  traitemenl  des  apophysites  non  supputées  comporte  avant 
tout  le  repos.  Pour  calmer  cette  ébauche  d'inflammation,  rien  n'est 
supérieur  au  repos  horizontal.  11  faut  donc  prescrire  le  repos  au 
lit  pendant  huit,  quinze  jours,  au  besoin  trois  semaines.  Rapide- 
ment, sous  l'influence  du  repos,  les  douleurs  disparaissent  et  la 
tuméfaction  s'atténue. 

Les  bains,  qui  agissent  comme  antiphlogistiques  et  sédatifs,  se- 
ront également  prescrits.  On  pourra  ajouter  au  bain,  qui  sera  pris 
tiède  (S^-Sâ^'),  pendant  quinze  à  vingt  minutes,  un  kilogramme  de 
sel  marin*  Localement  on  fera  des  pointes  de  feu,  des  badigeon- 
nages  de  teinture  d'iode.  En  même  temps  on  n'oubliera  pas  que 
Ton  a  affaire  à  un  adolescent,  qui  franchit  la  période  d'accroisse- 
ment. On  prescrira  donc  une  nourriture  abondante,  de  l'huile  de 
foie  de  morue  et  du  glycéro-phosphatede  chaux. 

En  présence  d'une  apophysite  de  croissance  qui  évolue  vers  la 
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suppuration,  il  faudra  se  souvenir  que  Ton  se  trouve  en  présence 
d'une  ostéomyélite.  Bien  que  généralement  bénigne,  par  le  fait 
mémequ'elle  atteint  un  petit  Ilot  osseux,  éloigné  de  Tépiphyse  et  de 
la  diaphyse,il  est  des  cas  néanmoins  où  il  y  a  eu  propagation  de  Tin- 
fection  à  ces  os  et  mort  par  ostéomyélite  aiguë.  Aussi,  dès  que  les 
symptômes  de  la  suppuration  seront  manifestes,  il  ne  faudra  pas 
hésiter.  On  fera  une  incision  au  niveau  de  la  région  et,  à  laide 
d'une  curette,  on  pratiquera  un  évidement  de  Tapophyse  atteinte. 
Un  drainage  consécutif  amènera  bientôt  toute  disparition  de  sup- 
puration et  la  cicatrisation  définitive  se  fera. 


ANALYSES 

Sténose  congénitale  da  pylore,  par  Fupmann.  Poussk,    Vraich, 
4907,  n»  11,  et  Bullelin  méd,,  1907,  n°  28. 

Cette  observation  a  trait  à  un  enfant  d'un  mois,  né  à  terme  et 
nourri  avec  du  lait  stérilisé,  qui  commença  à  régurgiter  le  lait  dès 
le  premier  jour.  Les  vomissements  alimentaires  ne  faisant  qu'aug- 
menter dans  la  suite,  cet  enfant  tomba  dans  un  état  d'atrophie  ex- 
trême. Les  matières  vomies  étaient  composées  de  lait  coagulé  et 
de  mucosités  visqueuses  ;  elles  dégageaient  une  odeur  de  beurre 
rance,  mais  ne  contenaient  pas  de  bile.  11  y  avait  de  la  constipa- 
tion. Les  urines  (Haient  rares,  mais  non  albumineuses.  On  ne  cons- 
tatait aucun  signe  d'aHection  viscérale. 

Malgré  la  diète  absolue,  continuée  pendant  plusieurs  jours,  les  vo- 
missements continuaient.  On  procéda  alors  aux  lavages  de  Testomac. 
Les  vomissements  ayant  diminué,  on  essava  de  nourrir  l'enfant 
avec  le  lait  de  la  nourrice  par  doses  de  deux  cuillerées  à  café  toutes 
les  deux  heures,  mais  cette  alimentation  ne  fut  pas  tolérée.  On 
eut  alors  recours  à  l'alimentation  rectale.  A  cet  effet,  on  employait 
des  lavements  de  60  centimètres  cubes  de  lait  tiédi,  provenant  de 
la  nourrice.  Ces  lavements,  donnés  très  lentement,  au  moyen  d'une 
poire  en  caoutchouc,  étaient  bien  gardés.  Sous  leur  influence,  le 
petit  malade  commença  à  rendre  des  déjections  d'un  jaune  doré, 
mélangées  de  mucosités  et  de  petits  grumeaux  blanchâtres.  Les 
lavages  de  Testomac  étaient  répétés  journellement.  Au  bout  d'un 
certain  temps,  1  amélioration  fut  telle  qu'on  put  cesser  Talimenta- 
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tion  rectale  et  donner  le  sein  pour  cinq  minutes  toutes  les  trois 
heures.  L'enfant  guérit.  Actuellement,  à  Tâge  de  quatre  mois,  son 
état  ne  laisse  plus  rien  à  désirer. 

L'auteur  estime  que,  dans  ce  cas,  on  a  eu  affaire  à  un  catarrhe 
de  Testomac  compliqué  d'un  spasme  du  pylore.  Ce  dernier  s'est  ma- 
nifesté par  un  ensemble  de  signes  cliniques,  tels  que  dilatation  de 
l'estomac  avec  péristaltisme  de  ses  parois,  vomissements  alimen- 
taires incoercibles,  absence  de  bile  dans  les  matières  vomies  et 
constipation,  l'intestin  n'ayant  présenté  aucun  symptôme  mor- 
bide. 

Dilatation  congénitale  du  gros  intestin  (maladie  de  Hirschsprnng), 
par  F.  Hue.  Normandie  méd.,  4907,  n»  9,  p.  230. 

Cette  observation  concerne  un  enfant  de  5  ans,  reçu  à  l'hôpital, 
et  dont  ka  mère  était  partie  sans  donner  d'autres  renseignements, 
si  ce  n'est  qu'elle  le  soignait  depuis  longtemps  pour  une  constipa- 
tion opiniâtre. 

A  l'examen  on  était  frappé  tout  d'abord  par  l'énorme  dévelop- 
pement du  ventre,  qui  donnait  exactement  l'impression  d  une  pe- 
tite barrique.  Ce  ventre,  dilaté  à  l'extrême,  avec  quelques  veines 
apparentes  sous  la  peau,  paraissait  prêt  à  éclater. 

Depuis  plusieurs  jours  l'enfant  vomissait  et  même,  depuis  son 
entrée,  il  avait  eu  un  vomissement  fécalolde.  Rien  ne  passait  par 
l'anus,  ni  matières,  ni  gaz.  Un  lavement  à  l'huile  déjà  administré 
n'avait  rien  donné.  Sonorité  partout  à  la  percussion.  Le  faciès 
était  cyanose,  la  respiration  anxieuse,  le  pouls  introuvable,  la 
température  à  36<*,  les  extrémités  froides. 

Comme  diagnostic  on  s'arrêta  à  celui  d'une  invagination  chro- 
nique et  l'on  intervint  de  suite. 

Le  chloroforme  fut  très  bien  supporté.  L'incision  de  la  paroi 
surdistendue  fut  faite  avec  précaution,  mais  cette  paroi  était  tel- 
lement réduite  que,  à  peine  si  l'on  avait  effleuré  l'épiderme  du 
tranchant  d'un  bistouri,  un  jet  de  gaz  se  précipitait  en  sifflant. 
Cette  perforation  fermée,  on  agrandit  l'incision  et  on  explora  l'ab- 
domen. Au  lieu  d'anses  aiTaissées  on  trouva  une  masse  due  à  un 
intestin  distendu.  Il  s'agissait  d'une  ectasie  énorme  de  la  fin  du 
gros  intestin,  anse  sigmoïde  et  rectum,  sans  obstacle  mécanique 
au  cours  des  matières,  et  non  pas  d'une  occlusion  vraie. 

Comme  l'ectasie  remontait  aussi  loin  qu'on  pouvait  l'explorer  et 
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ne  iormait  pas  une  tumeur  limitée  qu'on  puisse  enlever  rapide- 
ment, on  estima  qu'il  n'y  avait  rien  à  faire  par  l'abdomen. 

Alors,  muni  de  gants  de  Caoutchouc,  on  dilata  Tenus  et  avec  la 
curette  spéciale  on  fit  l'extraction  de  trois  bassins  de  matières 
d'une  consistance  solide  mais  sans  dureté. 

A  la  suite  de  cette  vidange,  l'abdomen  s'était  notablement 
affaissé;  en  môme  temps  la  teinte  aspbyxique  de  la  face  s'était 
améliorée,  la  respiration  était  meilleure  et  le  pouls  était  redevenu 
trouvable  et  régulier,  bien  que  petit. 

L'enfant  succomba  5  jours  plus  tard. 

A  l'autopsie,  on  trouva, comme  lésions  principales,  une  dilatation 
très  marquée  de  l'estomac  et  aussi  du  duodénum  et  des  premiers 
centimètres  du  grêle.  Mais  labdomen  était  surtout  rempli  par 
l'ampliation  du  rectum  et  de  l'anse  sigmoide,  dont  la  paroi  faisait 
hernie  par  la  plaie  abdominale,  formant  au  dehors  une  tumeur  du 
volume  d'un  œuf  de  poule.  Le  maximum  de  dilatation  portait  sur 
la  fin  de  l'anse  sigmoïde,  dont  le  diamètre  atteint  2'é  centimètres 
dans  un  sens  et  15  dans  l'autre.  Non  seulement  le  gros  intestin 
était  dilaté  outre  mesure,  mais  encore  ses  parois  étaient  notable- 
ment épaissies  et  mesurent  2  à  3  millimètres,  suivant  les  endroits. 

La  dilatation  ne  s'étendait  pas  sur  le  reste  du  côlon,  qui  cepen- 
dant était  gros  aussi.  Elle  allait  en  diminuant  insensiblement  et 
ne  dépassait  pas,  par  en  haut,  les  limites  de  l'anse  sigmoide. 

Comme  autres  lésions  il  n'existait  qu'un  peu  d'irritation  au  voi- 
sinage du  point  perforé  ;  mais  pas  de  péritonite  suppurée.  La  mort 
paraissait  devoir  être  attribuée  surtout  à  la  dépression  cardiaque 
préparée  depuis  longtemps  et  aux  suites  de  la  stase  fœcale. 

Dans  un  autre  cas  observé  par  M.  Hue,  il  s'agit  d'un  garçon  de 
16  ans,  d'aspect  souffreteux,  peu  développé,  avec  le  teint  terreux 
et  Tair  triste.  Il  était  en  proie  à  une  constipation  constante  qu'il 
combattait  plus  ou  moins,  et  restait  parfois  jusqu'à  un  mois  sans 
avoir  de  selle  !  L'alimentation  était  insuffisante.  Il  n'y  avait  pas 
de  vomissements.  ^ 

Dans  labdomen  assez  volumineux,  d une  distension  moyenne, 
on  trouvait  facilement,  on  voyait  même  faisant  une  légère  saillie, 
une  tumeur  oblongue  qui  s'élevait  du  pubis  jusqu'au  dessus  de 
l'ombilic.  Elle  n'était  pas  due  à  la  vessie  distendue.  Le  doigt  intro- 
duit dans  lanus  le  trouvait  libre,  la  tumeur  siégeant  au-dessus. 
Cette  tumeur  était  un  peu  mobile  latéralement,  mate  à  la  perçus- 
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sioQ  et  dure,  sa  dureté  se  laissait  cependant  légèrement  déprimer 
par  places.  Chez  une  femme,  à  un  examen  superficiel,  on  eût 
songé  à  un  fibrome  utérin  de  3  à  4  kilos. 

M.  Hue  diagnostiqua  un  mégacôlon  et  insista  vivement  pour 
que  le  malade  entrât  à  la  maison  de  santé.  Le  malade  n'a  pas  été 
revu.  Plus  tard,  il  a  été  opéré  à  Fécamp.  On  a  trouvé  une  tumeur 
stercorale  formée  par  le  gros  intestin.  Le  malade  a  succombé. 

Le  troisième  cas  observe  par  M.  Hue  est  celui  d'un  jeune  homme 
de  20  ans,  qui  souflrait  du  ventre  depuis  sa-  naissance  et  dont  la 
santé  périclitait  malgré  tout  ce  qui  avait  été  tenté  jusque-lô.  Ce 
jeune  homme,  d'assez  grande  taille,  avait,  comme  le  précédent,  un 
aspect  déprimé  et  maladif  très  apparent.  Il  soulTrait  toujours  du 
ventre  et  n*arrivait  pas  à  combattre  une  constipation  des  plus  opi- 
niâtres. Pas  de  vomissements,  inappétence  complète. 

Son  abdomen  dilaté  ne  contenait  pas  d'ascite,  mais  une  masse 
volumineuse  absolument  analogue  à  celle  du  précédent  et  pour  la- 
quelle on  pouvait  songer  d'abord  à  la  péritonite  tuberculeuse. 
Mais  cette  masse  était  bien  uniforme,  un  peu  dépressible,  non 
bosselée  et  il  n'existait  dans  la  famille  aucun  antécédent  tubercu- 
leux. 

Le  malade  et  la  famille  étant  opposés  à  toute  intervention,  on 
dut  se  borner  à  conseiller  les  moyens  les  plus  vigoureux  contre  la 
constipation. 


MÉDECINE  PRATIQUE 

Œdème  des  paupières 'd'origine  nasale. 
Par  M.  Lautmann. 

De  diflérents  côtés,  on  insiste  sur  les  relations  qui  existent  entre 
les  maladies  du  nez  et  l'œil.  Dernièrement  Haumgarten  a  publié 
dans  la  Monaischrifl  fur  Ohrcnheilkunde,  n°  5,  4906,  plusieurs  cas 
d'oedème  oculaire  qui  tous  étaient  dus  à  différentes  lésions  intra- 
nasales.  Haumgarten  a  exprimé  sa  conviction  qu'à  la  suite  de  sa 
publication  d'autres  observations  analogues  suivront.  En  e(Tet, 
nous  avons  pu,  dans  le  cours  de  la  dernière  épidémie  de  grippe, 
observer  deux  cas  d'œdème  des  paupières  dont  nous  avons  reconnu 
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de  suite  l'origine,  aidé  par  l'article  de  Baumgarten.  A  ces  deux 
cas,  nous  pouvons  en  ajouter  un  troisième,  méconnu  d'abord  par 
nous,  puis  dans  une  clinique  ophtalmologique,  et  dont  la  vraie 
nature  a  été  reconnue  seulement  posl  hoc. 

Obs.  l.  —  Knfant  de  dix-huit  mois,  atteinte  de  rhino-pharyn- 
gite.  Le  matin  de  notre  visite,  la  mère  constate  au  réveil  de  Ten- 
faut  que  les  paupières  de  l'œil  droit  sont  fermées  sur  rœii;  elles 
sont  rouges,  ne  sont  pas  collées.  L'œil  au-dessous  est  normal. 
Nous  faisons  faire  des  injections  d'huile  mentholée  dans  le  nez 
et  appliquons  des  compresses  d'eau  bouillies  sur  l'œil.  Le  lende- 
main, 1  œdème  avait  presque  disparu  et  le  surlendemain  l'œil  était 
redevenu  normal.  En  même  temps,  une  toux  quinteuse,  probable- 
ment d'origine  pharyngée,  avait  disparu. 

Obs.  11.  —  Germaine  B...,  âgée  de  13  ans,  nous  a  été  amenée 
par  sa  mère,  uniquement  pour  un  gonflement  de  l'œil  droit.  L'en- 
fant ne  se  plaint  de  rien  d'autre  et  déclare  surtout  ne  pas  avoir 
eu  un  rhume  de  cerveau.  A  l'examen,  œdème  des  paupières,  les 
conjonctives  ne  paraissent  pas  chémotiques.  L'œil  absolument  nor- 
mal, pas  d'injection  bulbaire  ni  ciliaire. 

Dans  le  nez,  trace  de  rhinite.  Nous  conseillons  des  fumigations 
au  menthol  et  prions  la  mère  de  nous  ramener  l'enfant  si  l'œdème 
persiste. 

Nous  revoyons  la  fillette  seulement  douze  jours  plus  tard,  accom- 
pagnée de  sa  sœur  aînée,  la  mère  étant  grippée.  L'enfant  avait 
depuis  huit  jours  une  extinction  de  voix,  pour  laquelle  elle  nous 
était  amenée.  Nous  apprenons  que  l'œdème  des  paupières  avait 
rapidement  disparu  sous  Taction  des  vapeurs  du  menthol,  mais 
que  l'enfant  a  eu  une  grippe  en  même  temps  que  sa  mère,et  qu'elle 
a  gardé  depuis  une  extinction  de  voix.  A  l'examen,  on  voit  que 
l'œil  est  normal;  dans  le  nez  des  traces  de  rhinite,  un  peu  de 
glaires  dans  le  pharynx,  une  violente  rougeur  à  l'entrée  du  larynx, 
avec  des  glaires  amassées  dans  la  région  aryténoîdienne.  Nous 
conseillons  le  même  traitement  de  fumigations  pour  le  larynx, 
expliquante  la  sœur  qu'il  s'agit  du  même  accident  qu'à  l'œil,  mais, 
cette  fois-ci,  avec  localisation  dans  le  larynx. 

Obs.  111.  —  Le  troisième  cas,  chronologiquement  antérieur, 
concerne  un  garçon  de  sept  ans,  qui  nous  a  été  présenté  pour  un 
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gonflement  de  Toeil,  survenu  brusquement,  en  pleine  santé.  L'en- 
fant ne  se  plaignait  de  rien  et,  à  un  examen  minutieux,  on  ne 
pouvait  déceler  la  trace  d'aucune  maladie.  Le  gonflement  de  l'œil 
était  constitué  par  un  œdème  des  paupières,  surtout  delà  paupière 
supérieure,  dont  la  conjonctive  formait  un  épais  bourrelet. 
Ne  pouvant  expliquer  ce  cas,  nous  avons  envoyé  l'enfant  à  une 
clinique,  où  Ton  a  institué  ^un  traitement  antiphlogistique  ordi- 
naire. L'œdème  a  rétrocédé,  mais  très  lentement.  Il  est  probable 
que,  dans  ce  cas,  il  y  a  eu  une  grippe  légère  qui  n'a  pas  été  recon- 
nue.  parce  que,  à  cette  époque,  la  grippe  n'avait  pas  encore  les 
allures  d'une  épidémie.  ^ 

A  ces  trois  observations,  nous  voulons  ajouter  avec  quelques 
détails  l'observation  publiée  par  Baumgarten,  se  rapprochant  le 
plus  des  trois  cas  observés  par  nous. 

Une  fillette  de  huit  ans  a  été  examinée  par  le  professeur  Szily 
pour  un  œdème  de  l'œil  gauche,  survenu  après  une  légère  grippe, 
deux  à  trois  jours  de  fièvre;  exophtalmie,  et  deux  jours  après, 
œdème  de  l'œil  droit.  Le  professeur  Szily  trouve  à  l'examen  l'œil 
normal  et,  attribuant  les  symptômes  à  une  maladie  nasale,  envoie 
Tenfant  à  Baumgarten,  sept  jours  après  son  début  de  maladie.  Â 
Texamen  on  trouve  un  œdème  important  de  l'œil  gauche  et  une 
forte  exophtalmie.  L'œil  est  gonflé,  la  malade  ne  peut  pas  l'ouvrir, 

la  mobilité  du  globe  a  presque  disparu.  Œdème  moindre  de  Tœil 

» 

droit,  principalement  localisé  sur  la  paupière  supérieure,  et  il  est 
difticile  de  dire  s'il  y  a,  de  ce  côté,  une  légère  exophtalmie,  ou 
non. 

L'examen  du  nez  ne  montre  au  premier  abord  aucune  altération 
remarquable;  cependant,  en  comparant  les  deux  côtés,  on  trouve 
que  le  pôle  antérieur  du  cornet  moyen  gauche  est  au  moins  trois 
fois  plus  gros  que  celui  du  côté  «iroit. 

Excision  avec  l'anse  froide,  après  cocaïnisation,  du  tiers  anté- 
rieur du  cornet.  La  partie  excisée  est  gonflée,  de  consistance  spon- 
gieuse; il  s'écoule  une  sérosité  abondante.  Après  une  demi-heure, 
la  malade  peut  un  peu  ouvrir  l'œil.  Le  jour  suivant,  l'œdème  de 
l'œil  droit  a  disparu.  Le  troisième  jour,  l'œdème  de  l'œil  gauche  a 
disparu  complètement,  mais  l'exophtalmie  persiste,  la  mobilité  du 
globe  est  améliorée. 

Après  six  jours,  les  symptômes  persistant,  le  professeur  Szily 
conseille  une  nouvelle  opération.  Baumgarten  excise,  à  l'aide  de  la 
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pince  de  Grûnwald,  les  cellules  ethmoidales  antérieures  et  poursuit 
jusqu'aux  cellules  postérieures.  Il  s'écoule  du  sang  et  une  sécrétion 
séreuse.  Le  trou  ainsi  formé  est  tamponné.  Le  jour  suivant,  la  ma-, 
lade  a  été  renvoyée  après  guérison.  Le  résultat  rapide  et  brillant  a 
dépassé  les  espérances  de  Baumgarten. 

Baumgarten  donne  l'explication  suivante.A  la  suite  de  la  grippe, 
la  malade  a  fait  une  ethmoîdite  du  côté  gauche,  d*où  troubles  de 
circulation  dans  Toeil  gauche.  Après  ouverture  des  cellules  anté- 
rieures de  Tethmolde,  ces  troubles  de  circulation  ont  disparu. 
L'œdème  du  côté  droit  était  dû  ou  à  la  môme  cause  par  affection 
des  quelques  cellules  de  l'ethmoide  à  droite,  ou  à  ce  que  la  conges- 
tion à  gauche  était  si  forte  qu'elle  a  amené  également  des  troubles 
du  côté  droit.  Enfin,  on  pourrait  songer  à  une  action  sympa- 
phique. 

Il  est  évident,  relativement  aux  explications  données  pai^Baum- 
garten,  qu'il  faut  s'en  tenir  à  Thypothèse  d'un  œdème  des  pau- 
pières dû  à  la  congestion  de  la  pituitaire  occasionnée  par  la  grippe. 
Ce  n'est  pas  un  hasard  que  les  quatre  observations  concernent 
des  enfants.  Chez  ceux-ci,  en  effet,  les  congestions  du  rhino-pha- 
rynx  amènent  des  occlusions  plus  complètes  du  nez  et  des  oreilles 
que  chez  les  adultes.  On  voit  les  otites  plus  fréquemment  chez  Ten- 
fant,  à  la  suite  d'une  rhinite,  que  chez  Tadulte. 

Nous  n'avons  pas  constaté  dans  nos  cas  l'exophtalmie,  il  est  vrai 
que  nous  ne  l'avons  pas  recherchée  ;  en  tout  cas,  elle' n'a  pu  être 
très  saillante.  Ce  que  nous  avons  voulu  mettre  en  évidence,  c'est 
l'œdème  des  paupières,  pour  le  diagnostic  duquel  un  médecin  non 
prévenu  pourrait  être  embarrassé.  D'après  le  nombre  restreint  des 
cas  observés  par  nous,  on  ne  peut  pas  attribuer  cet  œdème  exclu- 
sivement à  la  grippe,  et  il  est  possible  que  la  rhinite  ordinaire, 
puisse,  à  l'occasion,  provoquer  un  œdème  semblable,  quoique  nous 
ne  nous  rappelions  pas  avoir  observé  un  cas  analogue  en  dehors 
de  la  grippe.  Baumgarten  aussi  présume  une  grippe  à  l'origine  de 
l'affection  observée  par  lui. 

Nous  voulons  aussi  insister  brièvement  sur  l'effet  particulière- 
ment heureux  que  nous  avons  obtenu  par  le  traitement  simple  ins- 
titué par  nous.  Ce  traitement,  comme  on  l'a  vu,  est  resté  loin  du 
radicalisme  de  Baumgarten.  Nous  croyons  même  qu'une  interven- 
tion radicale  trop  hÀtive  peut  être  plutôt  nuisible  par  la  réaction 
consécutive  nécessaire.  Comme  l'affection  est  plutôt  effrayante  que 
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dangereuse,  ia  temporisation  est  d'autant  plus  permise.  Mais  i'af- 
iection  perdra  son  caractère  inquiétant  aussitôt  qu'on  aura  appris 
à  trouvera  son  origine  un  début  de  grippe  (1). 


OUVRAGES  REÇUS 


P.  Bézy,  L*£nfant,  organes  du  nouveau-né,  leurs  fonctions  pen- 
dant l'enfance,  la  croissance.  Paris,  J.-B.  Baillière,  Toulouse, 
Privât,  1907. 

Benjamin  D.  Martinez,  Higiene  escolar,  Buenos-Aires,  1907. 


NOUVELLES 

[V.  E.  M.  4907.] 

Le  9^  voyage  d  études  médicales  organisé  par  le  docteur  Carron 
de  la  Carrière,  %  rue  Lincoln,  Paris,  aura  lieu,  sous  la  direction 
scientifique  du  professeur  Landouzy,  du  i^^  au  13  septembre  1907. 

Il  comprendra  les  stations  de  TEst  et  du  Jura  :  Sermaise,  Vit- 
tel,  Contrexéville,  Martigny,  Bourbonne,  Luxeuil,  Bains,  Plom- 
bières, Gérardmer,  La  Schlucht,  Bussang,  Le  Ballon  d'Alsace, 
Besançon-Mouillère,  Salins,  La  Faucille, 'Divonne. 

Congrès  international  d'hygiène  scolaihe. 
Londres,  du  5-10  août  1907. 

Le  Congrès  est  divisé  au  point  de  vue  du  travail  en  11  sections, 
qui  sont  : 

I.  Physiologie  et  psychologie  des  méthodes  d'éducation  et  de 
travail  intellectuel.  —  II.  Inspection  médicale  des  écoles.  —  III.  Hy- 
giène du  corps  enseignant.  —  IV.  Education  des  écoliers  et  des 
maîtres  en  hygiène.  —  V.  Education  physique  et  hygiène  de  l'en- 
traînement. —  VI.  L'hygiène  en  dehors  de  l'école.  Colonies  de  va- 
cances. Relations  de  l'école  et  de  la  famille.  —  VII.  Maladies  conta- 

(1)  Annales  des  maladies  de  l'oreille^  du  larynx,  du  nez  et  du  pharynx, 
1907,  vol.  XXIII,  n»  4,  p.  316. 
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gieuses.  Les  écoliers  malades.  —  Vlli.  Ecoles'pour  les  faibles  d'es- 
prit et  les  anormaux.  —  IX.  Ecoles  pour  les  aveugles  et  les 
sourds-muets.  —  X.  Hygiène  des  internats.  —  XI.  Bâtiments  et 
fournitures  scolaires. 

Voici  le  programme  provisoire  : 

Samedi  3  août,  neuf  heures  du  matin  :  Ouverture  des  salles  de 
réception  et  des  bureaux.  Délivrance  des  tickets,  des  programmes 
et  de  tous  renseignements  relatifs  au  Congrès. 

Dimanche  5  août  :  Services  à  la  cathédrale. 

Lundi  5  août  :  Séance  d'ouverture.  Réception  des  délégués. 
Discours  d'inauguration  par  le  président  du  Congrès,  sir  Lauder 
Brunton. 

Les  mardi  6,  mercredi  7,  jeudi  8  et  vendredi  9 ,  de  dix  heures 
du  matin  à  deux  heures  de  l'après-midi,  réunions  des  sections. 
A  midi  :  discussion  d'un  des  rapports  en  séance  plénière. 

Mardi  i\  à  trois  heures  :  Excursions  et  visites.  A  huit  heures  du 
soir  :  Conférences  par  le  Right  Rev.  Bishop  Welldon  D.  D.,  doyen 
de  Manchester  :  L'influence  de  l'éducation  scolaire  sur  l'éducation 
morale  des  adolescents. 

Mercredi  7  :  L'après-midi  et  le  soir  séances  d'affaires. 

Jeudi  8,  trois  heures  :  Excursions  et  visites.  Huit  heures  :  Con- 
férence sur  l'hygiène  du  sport  chez  les  jeunes  filles  et  les  jeunes 
femmes  par  le  docteur  Doléris,  accoucheur  des  hôpitaux  de  Paris» 

Vendredi  9,  une  heure  et  demie  :  Séance  générale  de  clôture. 
Trois  heures  :  Excursions  et  visites.  Piuit  heures  du  soir  :  Confé- 
rence par  le  professeur  Griesbach. 

Samedi  10  :  Excursions. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil» 


Paris,  iinp.  E.  AnKAii.T et  C".  9.  rue  Nntre-Dame-de-Lorette. 
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TRAVAIL   DU   SERVICE   DU   D'   JULES    VOISIN,    A    LA   SALPÊTRIÈRE 


La  démence  épileptique  chez  les  enfants  et  les  adoles- 
cents (1),  par  le  docteur  Roger  Voisin,  ancien  interne  des 
hôpitaux  de  Paris. 

Le  terme  «  démence  »  en  psychiatrie  désigne  un  syndrome 
mental  caractérisé  par  TafTaiblissement  ou  la  perte  partielle 
ou  totale  des  facultés  intellectuelles,  morales  et  affectives, 
sans  possibilité  de  retour. 

Cette  définition  admise  actuellement  (2)  résulte  surtout  des 
travaux  de  Técole  française,  des  Esquirol,  des  Morel,  etc.. 

Les  deux  caractères  nécessaires  et.  suffisants  qui  permet- 
tent d'appliquer  à  un  état  mental  la  désignation  démentielle, 
sont  donc  la  perte  de  tout  ou  partie  des  facultés  mentales  cL 
rincurabilité  de  cette  perte. 

Tout  phénomène  passager,  môme  s'il  comprend  un  oubli 
presque  absolu  des  connaissances  acquises,  ne  devra  donc 
pas  être  qualifié  de  démence,  car  le  retour  à  Tétat  normal 
antérieur  est  possible.  Le  terme  de  «  démence  aiguë  »,  em- 
ployé jadis  par  Calmeil,  ne  doit  donc  plus  être  employé,  mais 
on  doit  appliquera  cet  état  les  termes  de  confusion  mentale, 
de  stupeur,  d'hébétude  profonde. 

Cette  délimitation  de  ce  que  Ton  doit  comprendre,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  sous  le  nom  de  démence  est  né- 
cessaire, au  début  d'une  étude  sur  la  démence  épileptique. 
Les  épileptiques,en  effet, présentent  souvent  après  leurs  atta- 
ques, ou  comme  équivalents  psychiques  d'attaques,  des  trou- 
bles mentaux  passagers  de  nature  diverse,  mais  dans  lesquels 
l'élément  confus  prédomine.  M.  Féré  (3j  applique  à  ces  acci- 
dents, qui  ne  disparaissent  que  peu  à  peu,  le  terme  de  dé- 

(1)  Partie  clinique  d'un  Mémoire  présenté  à  la  Sociélé  médico-psycho- 
logique en  vue  du  prix  Belhomme. 

(2)  A.  Marie,  La  Démence,  Paris,  1906. 

(3)  FÉRÉ,  Les  Épilepsles  et  les  Épilepliques,  Paris,  1890. 
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mence  aiguë  avec  stupeur.  Leur  disparition  complète  en  un 
temps  plus  ou  moins  long  après  Taccès  doit  leur  faire  dénier 
ce  qualificatif  d'accident  démentiel.  Je  ne  les  décrirai  donc 
pas  en  tant  qu'accidents  particuliers  de  démence  aigûe;  mais 
comme  ces  troubles  de  confusion  mentale  post-convulsivc 
jouent  un  rôle  dans  l'évolution  de  raiTaiblissement  intellec- 
tuel progressif  des  épileptiques,  leur  description  trouvera 
cependant  place  dans  le  tableau  de  la  démence  épileptique. 

La  démence  est  le  terme  presque  fatal  auquel  viennent 
aboutir  les  formes  diverses  du  malcomitial.  Le  fait  est  clas- 
sique, signalé  dans  tous  les  auteurs  ;  cependant  souvent  il 
n'est  que  peu  fait  mention  de  Tâge  auquel  elle  apparaît. 

En  tout  cas,  la  démence  épileptique  de  Tenfance  et  de 
l'adolescence  n'a  pas  encore  fait  l'objet  d'un  travail  d'ensem- 
ble. 

Calmeil  (i835)  (i)estd'avis  qu'à  toutâge,  mais  surtout  dans 
la  jeunesse,  les  épileptiques  des  deux  sexes  éprouvent  un 
affaiblissement  presque  constant  des  facultés  mentales. 

Delasiauve  (i854)  (2)  insiste  sur  ce  fait  que  l'épilepsie  est 
une  affection  de  l'enfance  ;  quand  elle  sévit  avec  force  du- 
rant les  premières  années,  elle  peut  non  seulement  amoindrir 
les  facultés,  mais  les  enrayer.  Georget  et  Delasiauve  trouvent 
un  tiers  des  idiots  épileptique  ;  Herpin,  un  cinquième.  Dela- 
siauve ajoute  cependant  :  «  Il  est  des  enfants  atteints  de  mal 
caduc,  qui,  malgré  la  fréquence  de  leurs  accès,  se  dévelop- 
pent de  corps  et  d'esprit,  poursuivent  profitablement  leur 
éducation  et  parviennent  à  l'adolescence  dans  des  conditions 
à  peu  près  identiques  d'intelligence  et  de  force  à  celles  de 
leurs  camarades  exempts  d'infirmité.  » 

Bail  (3),  dans  le  Dictionnaire  Dechambre,  signale  que  la 
démence  épileptique  peut  survenir  à  tout  âge,  même  dans  la 
première  enfance.  L'enfant  dans  ces  cas  devient  idiot.  «  Il  y 
aurait  certainement  lieu...  de  rechercher  s'il  ne  s'agit  pas 

(1)  Calmeil,  Dictionnaire  en  30  votâmes.  Article  :  Démence. 

(2)  Delasiauve,  LÉpitepsie,  Paris,  185è. 

(3)  Hall,  Dictionnaire  encyclopédique  Dechambre^  article  :  Démence. 
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dans  ces  cas  d'afTections  cérébrales  déterminant  à  la  fois  des 
accès  épileptiques  et  un  arrôt  de  révolution  intellectuelle.  » 

MM.  Bourneville,  d'Ollier,  et  Brissaud  rapportent^  en  1880, 
8  observations  de  démence  épileptique  avec  examen  histolo- 
gique,  dont  3  concernent  des  adolescents,  âgés  respectivement 
de  20  ans  (obs.  I),  de  19  ans  (obs.  II),  de  i3  ans  (obs.  VII). 
Dans  les  deux  premiers  cas,  les  auteurs  ne  trouvent  aucune 
lésion  appréciable  au  niveau  du  cerveau.  Dans  le  troisième,  il 
existait  des  lésions  de  méningo-encéphalite.  L'affaiblivSsement 
intellectuel  des  malades  est  seulement  noté,  mais  sans  dé- 
tails (1). 

Par  contre,  dans  le  Traité  clinique  des  maladies  mentales 
de  Schiile  (1886)  (2),quelques  pages  sont  consacrées  aux  trou- 
bles mentaux  survenant  chez  les  jeunes  épileptiques. 

L'auteur  décrit  une  psychose  chronique  apparaissant  sou- 
vent à  Tépoque  de  la  puberté  et  caractérisée  soit  par  un  affai- 
blissement psychique  progressif,  qui  porte  d'abord  sur  la  mé- 
moire et  qui  se  généralise  plus  tard,  soit  par  une  forme  par- 
ticulière de  dégénérescence  mentale,  changement  de  carac- 
tère, grande  activité,  vantardise,  ténacité  importune  conti- 
nuelle. 

Cet  affaiblissement  psychique  progressif,  cette  démence 
par  conséquent,  peut  ressembler  beaucoup  à  la  paralysie  gé- 
nérale. Les  signes  somatiques  prédominent,  troubles  intenses 
de  coordination  (parole,  écriture,  mais  surtout  membres  in- 
férieurs). Les  symptômes  psychiques  sont  ceux  de  la  démence 
progressive,  mais  sans  le  caractère  de  la  paralysie  classique 
(absence  de  délire  ambitieux).  La  tendance  progressive  est 
aussi  moins  marquée  ;  arrivé  à  un  certain  degré,  Télal  patho- 
logique reste  stationnaire;  c'est  ainsi  que  la  durée  très  longue 
de  Taffection  rend  cette  forme  différente  de  la  paralysie  clas- 
sique. Les  attaques  d'épilepsie  qui  produisent   cette  forme 

(1)  Bourneville,  d'Ollier,  Brissaud,  Archives    de  neurologie,.  1880, 
p.  213-255. 

(2)  ScHÛLE,    Traité  clinique  des  maladies  mentales,   Trad.   Dagonet, 
1888.    . 
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sont  très  rarement  typiques,  ordinairennent  c'est  le  petit  mal 
qui  existe,  la  déchéaace  psychique  est  rapide,  le  trouble 
mental  aigu  est  représenté  par  de  la  stupeur  avec  période 
d'excitation. 

M.  Féré  (1890)  (1)  remarque  simplement  que  le  tiers  des 
idiots  est  épileptique,  que  Tidiotie  est  entretenue  par  Tépi- 
lepsie,  que  l'éducation  des  idiots  épileptiques  est  difficile,  car 
chaque  attaque  fait  table  rase  des  connaissances  antérieures, 
mais  que  si  on  supprime  les  attaques,  ces  enfants  par  contre 
s'améliorent  rapidement. 

M.  Jules  Voisin  (1897)  (2)  décrit  deux  formes  de  démence 
épileptique  :  une  démence  vésanique  ordinairement  tardive, 
et  une  démence  presque  paralytique,  spasmodique,  apparais- 
sant surtout  à  l'époque  de  la  puberté. 

11  revient  sur  cette  démence  particulière  à  diverses  repri- 
ses et  en  établit  les  signes  caractéristiques  (3). 

Dans  les  traités  classiques  récents,  M.  Dutil  (4)  ne  fait  que 
signaler  la  possibilité,  chez  l'enfant,  de  symptômes  d'idiotie 
qui  ne  sont  que  des  symptômes  de  démence  épileptique. 
«  Lorsque  l'épilepsie  se  développe  dans  les  premières  années 
de  l'existence,  elle  a  pour  conséquence  l'arrêt  de  développe- 
ment des  facultés  intellectuelles  et  bientôt  la  perte  des  quel- 
ques notions  que  l'enfant  a  pu  déjà  acquérir.  Il  s'en  suit  que 
le  jeune  malade  présente  l'aspect  d'un  idiot,  et  pourra  être 
considéré  comme  tel  si  la  maladie  causale  ou  l'évolution  vraie 
des  phénomènes  morbides  est  méconnue.  En  réalité,  il  s'agit, 
en  pareil  cas,  non  point  d'un  idiot  épileptique,  mais  d'un  épi- 
leptique devenu  dément.  D'ailleurs, dans  l'une  et Tautre  éven- 
tualité, l'enfant  est  irrémédiablement  voué  à  la  déchéance  dé- 


(1)  FÉRÉ,  loc.  cit. 

(2)  Jules  Voisin,  UÉpiUpsie.  Paris,  1897. 

(3)  Soc.  Méd.  des  hôp.  de  Paris,  7  juil.  1809.  —  Ann.  Méd,  Psychol., 
31  juil.  1899.  — Gaz.  heh.  de  méd.  et  de  c/i/r., 24  octobre  1899.— A"///»  Con- 
grèn  intern.  de  Méd.,  Paris,  1900.  Sect.  de  Neurologie.  —Cong.  des  Méd, 
aliénisles,  Grenoble,  1902. 

(4)  Dutil,  Art.  Épilepsie  in  Traité  de  médecine  Brissaud-Bouchabd, 
t.  X,  et  Traité  de  patfiologie  mentale  de  G.  Ballet. 
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finitive.  La  suspension  ou  Téloignement  des  crises,  qu'elles 
se  produisent  spontanément  ou  sous  Tinfluence  de  la  médi- 
cation bromurée,  n'amène  que  rarement  une  amélioration 
imparfaite  et  bientôt  effacée  par  de  nouveaux  accès.  » 

Par  contre  M.  Chaslin(i),  dans  la  deuxième  édition  du  Traité 
des  maladies  de  l'enfance,  donne  une  note  nouvelle.  A  côté 
des  descriptions  de  Schùle  et  de  Jules  Voisin  qu'il  rapporte, 
il  ajoute  les  lignes  suivantes  :  «  Parfois  cette  démence,  qui 
s'accentue  ordinairement  à  la  suite  de  chaque  accès  ou  série 
d*accès,  prend  une  marche  progressive  indépendante  :  elle 
peut  être  purement  intellectuelle  ou  s'accompagner  de  symp- 
tômes qui  font  songer  à  la  paralysie  générale.  Il  est  permis 
aussi  de  se  demander  dans  certains  cas  s'il  n'y  aurait  pas  des 
rapports  étroits  entre  elle  et  la  démence  précoce  de  Kraepe- 
lin,  comme  Ta  remarqué  le  docteur  Nageotte.  » 

Telles  sont,  résumées,  les  données  éparses  dans  la  littéra- 
ture et  intéressant  spécialement  la  démence  épileptique  de 
Tenfance  et  de  l'adolescence. 

Symptômes. 

J'aurai  en  vue  dans  ce  mémoire,  d'une  manière  presque 
exclusive,  les  cas  de  démence  d'origine  épileptique  survenant 
dans  la  seconde  enfance  ou  dans  l'adolescence,  lorsque  les 
facultés  intellectuelles  sont  déjà  complètement  développées. 

Je  dirai  seulement  que  dans  la  première  enfance,  avant  le 
complet  développement  intellectuel,  l'apparition  d'une  dé- 
mence d'origine  épileptique  donne  lieu  à  ce  qu'on  appelle 
l'idiotie  acquise.  Ces  enfants  sont  des  idiots  d'origine  épilep- 
tique, et  cette  appellation  d'idiots  est  juste,  puisque  le  déve- 
loppement intellectuel  de  l'enfant  n'est  pas  complet  et 
est  arrêté  dans  son  évolution  ;  mais,  au  point  de  vue 
psychologique,  on  doit  dire  que  ces  enfants  idiots  sont  égale- 
ment des  déments,  puisque,  avant  leur  complet  développe- 

(1)  Chaslin,  Traité  de  médecine  des  enfants  Grancher-Comby,  2"  édi- 
tion. Article  :  Épilepsie. 
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ment,  ils  peuvent  même  perdre  les  connaissances  qu'ils  ont 
pu  acquérir. 

La  démence  épileptique  des  grands  enfants  et  des  ado- 
lescents n'est  pas  toujours  pareille  à  elle-même,  et  c'est  la 
constatation  que  Ton  est  amené  à  faire  en  compulsant  les 
observations  des  malades  d'un  service  d'épileptiques.  Dans 
le  service  du  D""  Jules  Voisin,  à  la  Salpêtrière,  j'ai  pu 
suivre  ainsi  d'année  en  année  les  modifications  intellectuelles 
et  morales  présentées  par  le  même  malade  depuis  son  jeune 
âge,  le  service  se  composant  de  deux  sections,  l'une  d'enfants 
jusqu'à  l'âge  de  18  ans,  l'autres  d'adultes  uniquement  épilep- 
tiques. 

L'importance,  pour  Tétude  de  la  démence,  d'observations 
suivies  pendant  de  longues  années  est  primordiale.  Tel  état 
d'aiîaiblissement  intellectuel  constaté  chez  un  épileptique  ne 
tire  sa  valeur  que  de  la  connaissance  de  l'état  antérieur,  et 
pourrait  être  pris,  à  un  examen  rapide,  pour  un  syndrome  de 
Little  dans  certains  cas,  ou  pour  une  confusion  mentale  dans 
d'autres,  etc. 

De  l'examen  de  ces  observations  nous  devons  d'abord  cons- 
tater que  la  démence  épileptique  apparaît  très  souvent  dans 
Tadolescence.  Pour  donner  une  idée  approximative  de  cette 
fréquence,  nous  considérerons  l'état  intellectuel  des  enfants 
épileptiques  qui,  arrivés  à  Tâge  de  18  ans,  dans  ces  six  der- 
nières années,  sont  passés  de  la  section  des  enfants  à  celle 
des  adultes. 

Depuis  le  i*^  janvier  1900,  35  épileptiques,  soignées  depuis 
de  longues  années  dans  le  service  d'enfants,  se  sont  trouvées 
dans  ce  cas  ;  or,  sur  ces  35  malades,  18  présentaient  de  l'aflai- 
blissement  intellectuel  acquis,  de  la  démence.  Cette  propor- 
tion énorme  de  plus  de  5o  p.  100  tient  probablement  à  ce  que 
les  épileptiques  internées  à  l'hospice  de  la  Salpêtrière,  les 
seules  que  nous  considérerons  ici,  sont  soit  des  grandes  épilep- 
tiques à  attaques  nombreuses,  soit  des  épileptiques  à  troubles 
mentaux  marqués,  nécessitant  leur  internement. 

Cet  affaiblissement  intellectuel  est  apparu  chez  6es  dix-huit 
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malades  surtout  vers  i2-i5  ans,  à  Tépoque  de  la  puberté. 

Si  les  phénomènes  qui  accompagnent  la  puberté  paraissent 
ainsi  jouer  un  rôle  prédominant  dans  la  production  de  cette 
démence,  des  infections  et  intoxications  de  toute  nature 
peuvent  aussi  être  incriminées. 

-    Nous  relevons  chez  quelques  malades  la  fièvre  typhoïde 
ta  rougeole,  la  diphtérie.  Dans  d'autres  cas  c'est  une  croissance 
exagérée  que  Ton  trouve  à  Torigine  des  accidanls. 

Une  place  particulière  doit  être  attribuée  aux  troubles 
gastro-intestinaux  qui  accompagnent  si  souvent  Tépilepsie 
dite  essentielle  et  qui  paraissent  relever  des  phénomènes 
d'auto-intoxication. 

Ainsi  qu'il  a  été  signalé  par  tous  les  auteurs,  nos  déments 
épileptiques  sont  des  malades  à  accès  fréquents.  Ces  accès 
.se  présentaient  soit  sous  la  forme  d'attaques  convulsives,  soit 
sous  celle  de  vertiges,  soit  plus  souvent  sous  les  deux  formes. 

Les  divers  auteurs  qui  ont  décrit  la  démence  épilepliquo 
ont  insisté  sur  l'importance  des  vertiges  dans  la  production 
de  la  démence.  Esquirol  l'avait  déjà  signalée  ;  on  a  môme  été 
jusqu'à  invoquer  cette  influence  défavorable  des  vertiges 
contre  l'emploi  du  bromure  de  potassium,  qui,  comme  on  le 
.sait,  remplace  souvent  l'attaque  convulsive  vraie  par  la  simple 
perte  de  connaissance. 

Cette  crainte  n'a  pas  été  justifiée  par  la  pratique,  et  Bur- 
lureaux(i)  soutient  au  contraire  que  le  traitement,  diminuant 
le  nombre  des  accès,  diminue  le  nombre  des  déments.  —  On 
est  en  effet  d'avis  aujourd'hui  que  le  caractère  de  l'accès  d'épi- 
ïepsie  a  peu  d'importance,  que  c'est  le  nombre  des  accès  que 
l'on  doit  incriminer  ;  et  il  est  bien  certain  que  si  les  grandes 
attaques  étaient  aussi  fréquentes  que  les  vertiges,  elles 
amèneraient  bien  plus  vite  la  démence. 

Cette  opinion  est  admise  aussi  bien  en  France  (Féré,  etc.) 
que  dans  les  pays  étrangers,  par  exemple  par  Ireland  (2). 

(1)  BuRLUREAUX,  Dici.  encyclopédique  de  Dechambre.  Art.  Epilepsie. 
.  (2)  Ireland,  Mental  Affections  in  children,  2"  édition.  IJWH),  rli.  IX:  F^pi- 
ieptic  idiocy,  pp.  lô-l-lGO. 
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A  côté  du  nombre  des  attaques,  un  autre  facteur  doit  encore 
être  considéré,  c'est  réiat  mental  présenté  par  les  enfants 
après  leurs  accès,  avant  que  la  démence  ne  se  soit  installée. 

D*une  manière  générale,  toutes  ces  enfants,  futures  dé* 
mentes,  présentaient  un  trouble  mental  très  net  après  leurs 
accès,  caractérisé  surtout  par  Thébétude  prolongée.  La  plu- 
part des  auteurs  ont  attiré  l'attention  sur  ce  fait,  et  M.  Bour- 
neville  (1)  vient  à  nouveau  d*en  signaler  Timportance. 

Cette  sorte  de  démence  aiguë,  ainsi  que  Tappelle  encore 
actuellement  M.  Féré,  est  en  petit  et  momentanément  le 
tableau  que  présentera  plus  tard,  d'une  manière  permanente, 
la  malade  devenue  démente  chronique. 

Comme  les  accès  nocturnes  sont  suivis  d'un  sommeil  répa- 
rateur, leur  rôle  néfaste  parait  être  moins  considérable  que 
celui  des  accès  diurnes. 

Enfin  les  accès  sériels  et  les  états  de  mal  sont  les  plus 
grands  facteurs  de  cette  démence. 

Classification.  —  Mais  si  la  démence  épileptique  juvénile 
a  comme  caractères  généraux  d'apparaître  vers  la  puberté, 
surtout  chez  les  enfants  à  grands  nombres  d'accès  et  présen- 
tant de  l'hébétude  post-comitiale  ou  des  équivalents  mentaux, 
elle  n'affecte  cependant  pas  toujours  la  même  physionomie. 

Trois  grands  groupes  de  faits  peuvent  être  distingués  : 

1°  La  démence  est  due  à  la  coexistence  d'épilepsie  et  de 
paralysie  générale  junéviie  ;  il  s'agit  dans  ce  cas  à  proprement 
parler  non  pas  d'une  démence  épileptique,  mais  d'une  dé- 
mence chez  un  épileptique. 

20  La  démence  revêt  une  forme  particulière  avec  spasmo*' 
dicité  :  démence  paralytique  et  spasmodique. 

3**  La  démence  ne  s'accompagne  pas  de  spasmodicité. 

A.  Épilepsie  et  paralysie  générale  juvénile.  —  La  coexis- 
tence d'épilepsie  et  de  démence  due  à  la  paralysie  générale 
est  un  fait  exceptionnel  dans  l'enfance  et  l'adolescence. 


(1)  BouRNEviLLE,  Contribution  à  Tétude  de  la  démence  épileptique. 
Arch.  de  Neurologie,  1104,  II,  pp.  337-356. 
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Un  vseul  fait  certain  de  cette  coexistence  a  été  publié  par 
MM.  Toulouse  et  Marchand  (i),  fait  confirmé  par  Texamen  his- 
tologique. 

En  voici  le  résumé  : 

Obs.  de  MM.  Toulouse  et  Marchand.  —  Le  il  décembre  1897, 
une  jeune  fllle  de  19  ans  entre  à  Villejuif  avec  le  diagnostic  :  débi- 
lité mentale  avec  épilepsie.  A  son  entrée  elle  est  dans  une  période 
de  troubles  et  de  grande  agitation  avec  violences.  Les  propos  sont 
incohérents  et  témoignent  d'une  grande  confusion  mentale.  Elle  ne 
veut  pas  manger  et  on  a  beaucoup  de  peine  à  la  (orcer  à  s'ali- 
menter. Vertiges  et  accès  nets  d'épilepsie. 

Après  douze  jours  de  cet  état,  ma  malade  parait  se  réveiller;  elle 
ne  se  souvenait  pas  de  ce  qu'elle  avait  fait  pendant  son  délire,  et 
ne  croyait  pas  être  à  l'hospice. 

Ces  accès  de  délire  épileptique  existaient  depuis  Tàge  de  11  ans. 
Rien  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires  ni  personnels. 

L'enfant  avait  fréquenté  Técole  plusieurs  années  et  avait  une 
instruction  primaire;  la  physionomie  est  expressive,  elle  parait 
d'une  intelligence  assez  grande. 

Nouvelle  période  d'agitation  en  mars  1898,  délire  avec  hallu- 
cination de  la  vue  et  de  ioule.  Réflexes  lumineux  normaux. 

En  mai  1898,  nouvelle  période  d'agitation,  hallucination  de  la 
vue;  un  fait  nouveau  se  produit  :  la  parole  parait  lente,  l'articula- 
tion hésitante,  le  timbre  nasonné. 

Dans  les  mois  qui  suivent  cette  crise,  la  malade  redevenue  calme 
reste  hébétée,  ignorant  comme  toujours  sa  crise  passée,  semblant 
même  inconsciente  de  son  état  actuel.  En  outre,  sa  parole  est  restée 
mal  articulée.  La  malade  tombe  en  démence  et  meurt  subitement 
en  octobre  1898. 

Cette  démence  fut  considérée  par  les  auteurs  comme 
n'étant  pas  de  nature  épileptique,  pour  les  raisons  sui- 
vantes : 

«  L'affaiblissement  était  survenu,  sans  que  les  crises  devins- 
sent plus  nombreuses,  d'une  manière  rapide,  mais  progressive 
et  sans  oscillations. 

(1)  Toulouse  et  Marchand,  Ann,  Méd,  Psych.,  1898,  II,  pp.  181-191. 
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«  La  démence  était  plus  profonde  que  dans  Tëpilepsie.Cette 
malade  était  devenue  tout  à  fait  incapable  de  prendre  part 
comme  jadis  aux  travaux  de  ménage.  Elle  oubliait  ce  qu*elle 
faisait  et  paraissait  indifférente  à  ce  qui  se  passait  autour 
d'elle  ;  elle  était  en  outre  malhabile  de  ses  mains. 

«  EnGn  Tembarras  de  la  parole  était  devenu  de  plus  en  plus 
net  et  même  tout  à  fait  caractéristique.  L'articulation  était 
lente,  saccadée,  les  syllabes  étaient  répétées,  et  tous  les  sons 
sortaient  avec  un  tremblement  appréciable.  La  langue  et  les 
lèvres  étaient  animées  de  fortes  oscillations,  surtout  à  l'occa- 
sion des  mouvements.  Les  gestes  étaient  maladroits,  lu 
démarche  lourde  et  mal  associée.  » 

Les  auteurs  ajoutaient:  «  Il  n'existe  pas  de  troubles  du  côté 
des  pupilles.  La  sensibilité  et  les  réflexes  ne  présentent  rien 
d'anormal. 

Je  discuterai  ultérieurement  la  valeur  de  ces  observations. 

B.  Démence  épileptique,  paralytique  et  spasmodique.  ' — 
C'est  M.  Jules  Voisin,  qui,  le  premier,  en  1897,  attira  Tatten- 
tion  sur  une  forme  particulière  de  démence  épileptique,  avec 
symptômes  tabéto-spasmodiqucs,  donnant  Taspect  d'une  véri- 
table diplégie  cérébrale  se  rapprochant  beaucoup  de  la  ma- 
ladie de  Little.  Depuis  lors,  il  revint  sur  ce  sujet  à  diverses 
reprises. 

Cette  forme  particulière  de  démence  me  paraît  aujourd'hui 
devoir  bien  être  isolée;  les  symptômes  cliniques  en  sont  parti- 
culiers  et  propres.  Peut-être  même  les  lésions  seraient-elles 
également  spéciales  (1).  Pourtant,  en  dehors  de  ces  communi- 
cations que  nous  venons  de  rappeler,  aucun  autre  auteur  n  a 
rapporté  de  cas  analogues.  La  démence  paralytique  spasmo- 
dique n*est  cependant  pas  une  affection  rare  dans  les  services 
d'enfants  épileptiques  hospitalisés;  M.  Jules  Voisin  a  pu  déjà 
en  publier  i4  observations,  dont  11  dans  l'enfance  et  l'adoles- 
cence, et  j'en  ai  moi-môme  observé  deux  nouveaux  cas. 
5 „— 

(1)  Jules  Voisin,  Roger  Voisin  et  Laignel-Lavastine,  Autopsie  de 
deux  cas  de  démence  épileptique^  paralytique  et  spasmodique.  Soc.  méd. 
des  Uôp.,  1906. 
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Ces  faits  pourtant  sont  souvebt  encore  méconnus;  j'ai  pu  en 
effet  relever  dans  la  thèse  d'un  élève  de  M.  Bourneville, 
M.  Dodier  (i),  une  observation  typique  de  celte  démence, 
sans  que  Tauteur  eût  attiré  l'attention  sur  la  spasticité  obser- 
vée et  rapproché  ce  cas  du  syndrome  démentiel  isolé  par 
Jules  Voisin. 

Cette  démence  particulière  n'apparaît  pas  chez  toutes  les 
grandes  épileptiques,  mais  seulement  chez  certaines  d'entre 
elles,  chez  qui  la  névrose  revêt  un  caractère  particulier.  On 
peut  ainsi  prévoir  quelquefois  assez  longtemps  à  l'avance, 
l'apparition  de  cet  affaiblissement  intellectuel. 

Cette  démence  survient  en  effet,  soit  après  de  fréquents 
états  de  mal  convulsifs,  soit  après  des  étals  de  mal  vertigi- 
neux, soit  plus  rarement  enfîn  après  des  séries  d'«  accès  en 
série  ». 

L'état  de  mal  convulsif  n'a  pas  besoin  d'être  défini,  il  est 
actuellement  bien  connu  :  il  est  caractérisé  par  des  accès  con- 
vulsifs répétés,  par  la  persistance  de  la  perte  de  connaissance 
entre  chaque  accès  ou  coma  et  par  l'élévation  de  la  tempé- 
rature. Sa  durée  n'est  que  de  quelques  jours. 

V état  de  mal  vertigineux  (Jules  Voisin)  par  contre  est  moins 
connu;  ici  les  convulsions  n'existent  pour  ainsi  dire  pas.  Au 
début  et  à  latin  de  cet  état,  on  note  cependant  quelques  atta- 
ques convulsives  complètes,  mais,  pendant  toute  sa  durée, 
l'attaque  complète  est  exceptionnelle;  on  ne  note  uniquement 
que  des  ébauches  d'attaques  convulsives,  ou  plutôt  des  ver- 
liges. Cet  état  mérite  d'être  rapproché  de  l'état  de  mal  convul- 
sif par  l'hébétude,  la  perte  de  connaissance  qui  existe  entre 
chacun  de  ces  vertiges.  Durant  toute  sa  durée,  l'enfant  dans 
la  torpeur  n'entend  rien,  ne  comprend  rien,  est  incapable  de 
marcher,  de  parler  et  même  de  manger  tout  seul.  Celte  perte 
de  connaissance  est  associée  de  plus  à  de  l'élévation  de  tem- 
pérature. Celle-ci  est  certes  moins  marquée  que  dans  l'état  de' 
mal  convulsif  :  on  n'y  note  pas  les  chiffre  de  4o^,  4i"i  qui  sont 

(1)  Dodier,  Contribution  à  Vétude  de  la  démence  des  épileptiques.  Thèse 
de  Paris,  1904. 
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fréquents  dans  le  premier  cas  ;  la  fièvre  oscille  entre  38  et  89** 
et  atteint  exceptionnellement  89°, 5. Cette  perte  de  connaissance 
entre  les  vertiges,  cette  élévation  de  température,  rendent 
donc  cet  état  en  tout  point  comparable  àTétat  de  mal  convul- 
sif.  Sa  durée,  par  contre,  est  bien  plus  longue;  on  peut  voir 
cette  perte  de  connaissance  durer  de  longs  jours,  des 
semaines,  jusqu'à  quatre  et  six. 

Enfin,  dans  certains  cas,  l'enfant  n'a  pas  présenté  de  vérita- 
bles états  de  mal,  il  n'y  a  pas  eu  d'élévation  de  température, 
pas  de  pertes  de  connaissance;  mais  les  accès  ont  apparu 
en  série.  Tantôt  la  série  est  caractérisée  par  la  succession 
d'accès  convulsifs  dans  la  môme  journée  (3,  4>  10, 20),  ils  peu- 
vent même  être  subintrants  et  le  second  commencer  avant 
que  le  premier  ait  eu  le  temps  de  finir.  Tantôt  la  série  est 
constituée  par  la  répétition  journalière,  pendant  plusieurs 
jours  consécutifs,  alors  même  qu'il  n'y  en  aurait  qu'un  par 
vingt-quatre  heures,  d'accidents  convulsifs.  Mais  l'état  mental 
du  malade  est  particulier  durant  celte  période  :  il  existe  des 
troubles  d'embarras  gastrique  concomitants  et  probable- 
ment môme  des  phénomènes  de  rétention  urinaire,  ainsi 
qu'il  résulte  d'expériences  que  j'ai  faites  avec  M.  Louis 
Krantz  (1),  et  qui  confirment  d'ailleurs  d'autres  recherches 
effectuées  dans  le  service. 

Au  cours  de  cet  état  de  mal,  de  ces  séries  d'accès,  lorsque 
l'enfant  est  candidat  à  la  démence  paralytique,  on  voit  ordi- 
nairement survenir  des  phénomènes  de  parésie,  quelquefois 
de  paralysie  localisée  ou  généralisée,  avec  souvent  exagéra- 
tion des  réflexes  tendineux  et  des  phénomènes  de  spasti- 
cité. 

Ces  paralysies  ont  comme  principal  caractère  d'être  fugi- 
tives ;  elles  peuvent  intéresser  soit  les  membres  supérieurs, 
soit  le  plus  souvent  les  membres  inférieurs  ou  la  moitié  du 
corps,  et  même  s'accompagner  d'aphémie.    Ces  paralysies 


(1)  Roger  Voisin  et  L.  Krantz,  Arch,  de  méd.  expérimentale^  février 
1905. 
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sont  très  fugaces,  on  peut  les  voir  apparaître  et  disparaître 
dans  la  môme  journée,  et  elles  pourraient  passer  inaperçues 
si  une  personne  avertie  ne  donnait  les  soins  au  malade. 

Ces  accidents  ont  été  relevés  dans  presque  toutes  les  obser- 
vations. Cependant,  on  peut  voir  survenir  cette  démence 
spasmodique  sans  qu'on  ait  pu  signaler  antérieurement  de 
troubles  moteurs. 

État.  —  C'est  chez  de  tels  malades  qu'apparaîtront  les  pre- 
miers signes  de  la  démence  spasmodique. 

Les  phénomènes  intellectuels  et  somatiques  marchent  à 
peu  près  de  pair. 

On  remarque  d'abord  qu'après  chaque  série  d'accès,  après 
chaque  état  de  mal,  l'intelligence  du  malade  baisse  douce- 
ment. L'enfant  se  relevant  ne  possède  plus  les  notions  acquises 
antérieurement.  Un  grand  vide  s'est  fait  dans  sa  mémoire, 
surtout  manifeste  quand  il  retourne  à  la  classe. 

Puis  bientôt  on  observe,  au  cours  des  états  de  mal  ou  des 
séries  d'accès,  que  les  paralysies,  observées  antérieurement 
seulement  pendant  quelques  heures,  persistent  maintenant 
pendant  plusieurs  jours,  jusqu'à  ce  que  l'enfant  soit  complè- 
tement remis  de  l'hébétude  qu'il  présente  alors.  Ces  paralysies, 
ces  contractures  transitoires  ne  tardent  pas  à  persister  dans 
les  périodes  intercalaires,  très  légèrement  au  début  il  est 
vrai,  puis  d'une  manière  plus  durable.  Les  mouvements 
sont  lents,  raides  ;  la  raideur  musculaire  se  manifeste  sur- 
tout lorsqu'on  fatigue  le  malade,  quand  on  lui  fait  monter  un 
escalier,  par  exemple. 

Bientôt  cette  raideur  s'accentue  et  donne  à  la  parole  et  à 
la  démarche  un  aspect  tout  particulier.  La  parole  devient 
traînante,  lente,  scandée  ;  elle  est  précédée  d'un  grand  eflbrt 
inspiratoire,  puis  Tenfant  projette  lentement  les  lèvres  en 
avant,  en  les  arrondissant  comme  s'il  voulait  donner  un  bai- 
ser, ouvre  largement  la  bouche,  et  prononce  péniblement  les 
quelques  mots,  souvent  même  le  mot  unique,  qu'il  peut  pro- 
noncer, dans  une  expiratjpn  rapide.  Le  mot  paraît  rejeté  de 
la  bouche  d'une  manière  spasmodique.  Cette  contracture  ou 
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plutôt  celle  raideur  des  muscles  de  la  langue  et  des  lèvres 
donne  quelquefois  à  Tenrant  Taspect  du  rire  sardonique. 
Cette  spasmodicité  est  encore  bien  nette  lorsque  Ton  fait  tirer 
la  langue  au  malade.  Il  la  tire  lentement.  La  langue,  une  fois 
dehors,  peut  présenter  quelques  mouvements  d'hésitation, 
mais  pas  de  mouvements  fibrillaires  ;  elle  ne  tremble  pas, 
mais  paraît  conlracturée.  L'enfant  la  tient  quelquefois  long 
temps  dehors,  puis  il  la  rentre  subitement  tout  d'un  coup, 
comme  si  elle  était  paue  par  un  ressort,  en  même  temps  qu'il 
ferme  la  bouche. 

La  démarche,  d'abord  un  peu  hésitante,  devient  spasmo- 
dique.  L'enfant  marche  en  sautillant,  les  jambes  raides,  à  petits 
pas  précipités,  la  pointe  du  pied  traînant  sur  le  sol. 

Ces  troubles  de  la  marche,  de  la  parole  ne  persistent 
d'abord  que  dans  les  quelques  jours  qui  suivent  la  série  d'accès 
ou  l'état  de  mal,  pour  s'atténuer  ensuite  et  ne  réapparaître 
qu'à  l'occasion  d'un  nouvel  état  de  mal. 

Mais  bientôt  ils  persistent  dans  les  périodes  intercalaires  ; 
la  spasmodicité,  la  contracture  sontfbontinuelles,  plus  exagé- 
rées par  moments  lorsque  l'enfant  présente  ces  séries  d'accès 
avec  troubles  mentaux  et  élévation  ou  non  de  la  tempéra- 
ture, atténués  par  contre  lorsque  les  accès  n'affectent  pas 
cette  forme  particulière. 

C'est  alors  que  le  tableau  clinique  présenté  par  ces  malades 
est  des  plus  particuliers  et  des  plus  troublants  pour  les  mé- 
decins qui  n'ont  pas  eu  l'occasion  de  voir  de  tels  épileptiques. 

Tantôt,  en  elTet,  ils  sont  au  lit,  incapables  de  mouvements, 
les  membres  raidis,  contractures,  les  jambes  fléchies  sur  les 
cuisses,  les  cuisses  sur  le  bassin,  les  mains  sur  les  avant-bras, 
les  avant-bras  sur  les  bras,  les  bras  accolés  contre  le  tronc  ; 
le  moindre  contact  exagère  cette  contracture,  et  on  ne  peut 
parvenir  à  étendre  les  membres  qu'après  un  certain  temps  et 
après  avoir  vaincu  la  résistance  de  contracture.  On  peut 
même  observer  la  formation  d'escarres.  Les  réflexes  tendineux 
sont  très  exagérés,  mais  sont  quelquefois  difficiles  à  observer 
du  fait  même  de  la  contracture.  Le  Babinski  est  fortement  en 
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extension.  Les  malades  n*ont  pasTairde  comprendre.ee  qu'on 
leur  dit  et  peuvent  à  peine  avec  effort  faire  les  mouvements 
des  lèvres,  comme  si  elles  voulaient  parler.  Si  on  les  observe 
avec  attention,  on  les  voit  tout  d'un  coup  pâlir,  ou  rester  les 
yeux  fixes,  ou  présenter  de  petits  mouvements  de  rotation  ou 
de  flexion  de  la  tête.  Ces  symptômes  ne  sont  autres  que  l'in- 
dice d'ébauches  d'accès  convulsif  ou  d'absence. 

Tantôt,  au  contraire,  ces  malades  seront  debout,  pourront 
marcher,  d'une  manière  sautillante  il  est  vrai,  aller  jusqu'à 
l'école  ;  ils  répondront  aux  questions  qu'on  leur  posera  par 
phrases  hachées,  avec  peine,  avec  projection  des  lèvres.  Les 
contractures  seront  à  peine  perceptibles,  les  escarres  se 
seront  cicatrisées.  Seuls,  les  réflexes  patellaires  persisteront 
exagérés  ;  l'excitation  de  la  plante  du  pied  ne  provoque  géné- 
ralement plus  l'extension  du  gros  orteil,  ou  elle  n'existe  qu'à 
la  suite  d'un  accès  convulsif.  Cet  étal  d'amélioration  se  con- 
tinuera jusqu'à  ce  qu'un  nouvel  état  de  mal  vienne  les  clouer 
de  nouveau  dans  leur  lit. 

Mais  à  la  longue  les  périodes  intercalaires  elles-mêmes  dis- 
paraîtront, le  malade  ne  pourra  plus  marcher,  la  déchéance 
intellectuelle  ne  présentera  plus  de  rémission,  et  le  séjour 
au  lit  sera  indéfini.  L'enfant  gâteuse  ne  pourra  plus  émettre 
aucun  son,  les  contractures  s'aggraveront  ;  le  malade,  complè- 
tement raide  dans  son  lit,  pourra  être  levé  d'une  seule  pièce  ; 
si  on  l'asseoit,  il  faudra  le  soutenir  sur  sa  chaise  ;  ses  pieds 
raidis,  contractures,  déviés,  n'atteindront  pas  le  sol,  et  la 
flexion  du  corps  sur  le  bassin  sera  très  difficile  à  obtenir.  Le 
Babinski  sera  alors  constant,  on  notera  une  trépidation  épi- 
leploïde  très  marquée  ;  tous  les  réflexes  tendineux  seront 
fortement  exagérés. 

L'alimentation  à  son  tour  deviendra  difficile,  par  suite  de 
contractures  des  muscles  pharyngés;  des  escarres  se  produi- 
ront sans  aucune  tendance  à  la  guérison  et  le  malade  finira  par 
succomber  dans  le  marasme  le  plus  complet. 

Telle  est  la  fin  habituelle  de  cette  forme  de  démence  ;  dans 
certains  cas  cependant  l'enfant  pourr.a  succomber  avant  Tins- 
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tallation  complète  de  cette  période  terminale,  au  cours  d'un 
état  de  mal. 

Plus  rarement,  on  peut  voir  un  arrêt  dans  l'évolution  de 
cette  démence.  La  maladie  reste  dans  la  période  spasmodique 
avec  démarche  sautillante,  parole  scandée,  exagération  des 
réflexes,  mais  la  diminution  des  contractures  permettra 
l'utilisation  de  lels  malades.  De  môme  leur  déchéance  intellec- 
tuelle subira  un  arrôt  :  ils  auront  oublié  leurs  acquisitions 
les  plus  récentes,  mais  pourront  accomplir  quelques  travaux 
grossiers.  Tel  est  le  cas  de  Vaud...  qui  a  servi  à  établir  en 
1897  le  type  de  cette  démence  et  qui  vit  encore  actuellement, 
âgée  de  82  ans,  capable  de  faire  son  lit,  de  manger  toute 
seule,  etc.  Cette  rémission  est  exceptionnelle. 

Signalons  enfin  que  c'est  chez  de  tels  malades,  au  moment 
des  accès  en  série,  des  états  de  mal  vertigineux,  que  MM.  Jules 
Voisin,  Péron,  Petit,  Hauser,  etc.,  ont  signalé  des  modifica- 
tions dans  rélimination  urinaire,  caractérisées  par  des  phé- 
nomènes de  rétention. 

Chez  7  malades,  j'ai  pratiqué  la  ponction  lombaire  et  n'ai 
trouvé  aucune  modification  du  liquide  céphalo-rachidien. 

La  durée  habituelle  de  celte  démence,  d'après  nos  observa- 
tions, est  de  10  à  12  ans. 

C.  Démenceëp  ileptique  non  spasmodique.  —  Si,  dans  l'en- 
fance et  dans  l'adolescence,  la  démence  due  à  la  paralysie 
générale  est  exceptionnelle,  si  la  démence  paralytique  et 
spasmodique  est  encore  relativement  peu  fréquente,  il  n'en 
est  pas  de  même  de  la  démence  ordinaire,  sans  spasmodicité. 
Mais  les  caractères  qu'elle  revêt  sont  un  peu  particuliers  chez 
ces  jeunes  sujets  ;  par  le  groupement  des  symptômes  qu'elle 
présente,  par  la  marche  qu'elle  aflecte,  elle  peut  rentrer 
absolument  dans  le  groupe,  isolé  au  cours  de  ces  dernières 
années,  des  démences  précoces. 

De  môme  que  Ton  distingue  aux  démences  précoces,  syn- 
drome clinique  pour  les  uns,  nouvelle  entité  morbide  pour 
les  autres,  quatre  formes  (1)  :  la  forme  simple,  la  forme  hébé- 

(1)  G.  Ballet,  Traité  méd»  Bouchard-Brissaud,  2'  édit.,  t.  X. 
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phrénique,  la  forme  catatonique,  la  forme  paranoïde,  de 
même  nous  pouvons,  dans  ces  quatre  formes,  grouper  tous 
les  cas  que  nous  avons  observés  de  démence  épileptique  sans 
phénomènes  spasmodiques  des  adolescents. 

Celle  classification,  tant,  pour  la  démence  épileptique  de 
Tadolescence  que  pour  la  démence  précoce,  est  peut-être 
bien  un  peu  schématique  et  nous  verrons  chez  certains  ma- 
lades évoluer  la  démence  qui  afl'ecte  d'abord  une  forme  puis 
une  autre,  chez  d'aulres  se  manifester  des  symptômes  qui 
peuvent  la  faire  ranger  indistinctement  dans  Tune  ou  l'autre 
forme.  Cependant,  à  un  moment  donné  de  leur  évolution,  la 
démence  d'un  épileptique  quelconque  ressort  plutôt  de  telle 
forme  que  de  telle  autre.  Ces  réflexions  ont  surtout  leur 
valeur  pour  les  trois  dernières  formes  ;  la  démence  simple, 
par  contre,  reste  presque  toujours  immuable. 

Une  autre  remarque  est  encore  à  faire,  c'est  que,  pour 
classer  un  dément  épileptique  quelconque,  il  faut  l'observer 
pendant  un  temps  encore  assez  long.  Car  souvent,  et  c'est  là 
un  fait  d'une  très  haute  importance,  un  délire  épileptique, 
avec  sa  couleur  spéciale  (hallucinations  surtout  visuelles, 
idées  mysliques,  etc.),  vient  modifier  l'aspect  et  la  marche  de 
la  démence  considérée. 

r  Forme  simple,  —  La  forme  simple  est  caractérisée  parla 
diminution  progressive  des  facultés  intellectuelles  et  morales 
arrivant  insensiblement  à  l'incapacité  absolue  d'un  effort 
cérébral. 

Cette  forme  est  remarquablement  lente,  mais  elle  est  la 
plus  fréquemment  observée  au  cours  de  l'épilepsie.  Elle  ap- 
paraît à  la  fin  de  l'adolescence,  après  i5,  17  ans,  et  survient 
chez  les  enfants  qui  ne  présentent  qu'un  nombre  relative- 
ment restreint  d'accès  convulsifs,  dont  les  accès, surtoutnoc- 
turnes,  ne  sont  suivis  que  d'un  très  léger  degré  d'hébétude. 
Quelquefois  même,  elle  n'apparaît  qu'à  l'âge  adulte. 

Elle  se  caractérise  d'abord  par  ce  fait,  que  l'enfant,  arrivé 
à  l'âge  de  l'adolescence,  et  qui,  jusqu'à  présent,  avait  pu  ap- 
prendre facilement,  ne  fait  plus  de  progrès  à  l'école,  devient 
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incapable  d'étendre  ses  connaissances.  11  est  inattenlif,  inap- 
pliqué, indifférent  à  ce  qu'on  veut  lui  apprendre.  Mais  il  ne 
désapprend  pas  encore. 

Le  caractère  et  les  sentiments  affectifs  sont  peu  modifiés. 
Par  moments  cependant,  pendant  un  court  espace  de  temps, 
ordinairement  après  une  suite  d'accès  convulsifs,  on  peut 
voir  survenir  un  délire  épileptique  à  grand  fracas  (halluci- 
nations, vision  de  feu,  d'animaux,  de  Dieu  et  idées  mys- 
tiques). Ces  troubles  mentaux  sont  facilement  rattachés  à 

répilepsie . 

Dans  d'autres  cas,  par  contre,  ils  sont  moins  impression- 
nants. A  la  suite  d'un  accès,  pendant  quelques  jours  le  jeune 
épileptique  est  grognon,  soupçonneux,  peut  présenter  de 
fausses  interprétations:  si  on  le  touche,  il  dit  qu'on  le  frappe  ; 
s'il  perd  un  objet,  qu'on  le  vole,  ou  même  quelques  vagues 
idées  de  persécution.  Ou  bien  il  se  met  facilement  en  colère, 
devient  impulsif,  méchant,  ou  bien  présente  quelques  idées 
erotiques.  Mais  tous  ces  phénomènes  sont  passagers,  ils 
disparaissent  au  bout  de  quelques  jours,  ils  sont  l'analogue 
du  délire  épileptique  rappelé  plus  haut,  quoique  de  nature 
dégénérative.  Ils  n'impriment  pas  au  caractère  de  l'épilep- 
tique  une  modification  profonde  et  constante  ;  ses  sentiments 
affectifs  restent  les  mômes. 

Tel  est  le  tableau  du  début  de  la  démence  simple  dans 
radolescence  :  elle  peut  se  résumer  en  un  mot,  disparition  de 
la  faculté  d'attention,  de  la  possibilité  d'apprendre. 

Ce  n'est  qu'à  un  âge  avancé,  vers  3o,  35  ans,  que  la  dé- 
mence fait  des  progrès.  Les  accès  sont  alors  devenus  ordi- 
nairement plus  fréquents  et  diurnes,  l'hébétude  post-convul- 
sive  plus  profonde  et  plus  prolongée;  des  lacunes  apparaissent 
dans  la  mémoire  et  l'intelligence,  la  déchéance  intellectuelle 
augmente  de  plus  en  plus.  Plus  marquée  il  est  vrai  après  les 
accès,  elle  persiste  dans  les  espaces  intercalaires  ;  l'aptitude 
au  travail  manuel  est  conservée  encore  assez  longtemps,  mais 
bientôt  disparaît  à  son  tour  ;  le  caractère,  les  sentiments  se 
modifient  d'une  façon  permanente  ;  et  l'on  peut  voir  alors  les 


LA   DEMENCE   ÉPILEPTIQUE   CHEZ   LES  ENFANTS  Soj 

n^êmes  symptômes  que  nous  décrivons  dans  les  autres  formes 
de  la  démence  épileptique,  les  alternatives  d'excitation  et  de 
dépression,  les  attitudes  stéréotypées,  etc. 

A  ce  moment,  mais  il  ne  s'agit  plus  alors  de  déments 
jeunes,  mais  de  déments  adultes,  le  tableau  de  la  démence  a 
été  bien  condensé  par  MM.  Séglas  et  Français  (i),  cest  une 
démence  indifférente,  apathique,  permettant  Texercice  auto- 
aiatique  et  régulier  des  habitudes  de  la  vie  journalière,  mais 
supprimant  toute  initiative;  amnésie  portant  surtout  sur  les 
faits  récents,  lenteur  extrême  de  Tidéation,  malgré  les  efforts 
du  sujet  qui  restent  possibles  dans  une  certaine  limite,  con- 
fusion des  idées,  perte  de  la  notion  du  temps  et  de  milieu... 
C'est  la  «  démence  vésanique  »,  ainsi  que  l'appelle  M.  Jules 
Voisin. 

Cette  forme  est,  on  peut  dire,  le  mode  de  terminaison  habi- 
tuel de  toutépileptique  devenant  vieux. 

2»  La  forme  hébéphrénique  ou  délirante  est  caractérisée  par 
l'existence,  en  plus  de  la  déchéance  intellectuelle,  de  périodes 
d'agitation  et  de  dépression  alternantes,  et  par  quelques  idées 
délirantes,  polymorphes,  absurdes,  mal  systématisées,  tantôt 
de  persécution,  tantôt  de  satisfaction. 

Les  périodes  d'excitation  sont  d'abord  consécutives  aux 
accès  convulsifs,  mais  bientôt  elles  apparaissent  dans  les 
espaces  intercalaires,  en  dehors  de  toute  attaque  et  de  tout 
vertige. 

Elles  sont  variables  :  tantôt  les  malades  brisent  tout  ce  qui 
tombe  à  portée  de  leurs  mains,  tantôt  elles  ramassent  tout  ce 
qu'elles  trouvent  et  le  mettent  dans  leur  bouche  ;  elles  déchi- 
rent leurs  vêtements,  lacèrent  leurs  pansements,  ou  bien 
elles  s'épilent,  arrachent  leurs  cheveux  ou  les  poils  du  pubis. 
D'autres  vont  se  promener  en  gesticulant  dans  la  cour,  ou 
tournent  en  rond  d'une  manière  monotone.  D'autres  se 
livrent  à  un  onanisme  effréné,  et  Ton  est  obligé  de  les  surveil- 
ler pour  empêcher  la  formation  d'ulcérations  vulvaires.  Assez 


(1)  SÉGLAS  et  Français,  Presse  méd,,  1902. 
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souvent  elles  profèrent  des  mots  orduriers,    toujours    les 
mômes,  dans  quelques  cas  d*une  manière  monotone. 

Tous  ces  actes  ont  un  caractère  d'automatisme  particulier, 
de  monotonie  et  paraissent  indépendants  de  tout  état  émo- 
tionnel, de  toute  impression  ou  provocation  extérieure. 

Ces  périodes  d'excitation  sont  suivies  de  périodes  de  dé- 
pression dans  lesquelles  la  prostration  est  dominante. 

Chez  nos  malades,  nous  n'avons  pas  observé  le  caractère 
particulier  de  langage  décrit  par  les  auteurs  dans  cette  forme 
de  démence  précoce,  c'est-à-dire  le  langage  affecté  et  empha- 
tique avec  attitudes  théâtrales.  Le  fait  tient,  croyons-nous, 
uniquement  au  degré  intellectuel  auquel  est  arrivé  le  sujet,  à 
son  état  d'instruction.  L'épileptique,  avant  l'apparition  des 
symptômes  démentiels,  n'a  jamais  pu  habituellement,  tout 
au  moins  Tépileptique  hospitalisé  de  bonne  heure,  arriver,  du 
fait  de  sa  névrose,  au  même  développement  intellectuel  que 
le  dément  précoce  ordinaire.  On  comprend  donc  que  son  lan- 
gage n'en  ait  pas  l'emphase. 

En  dehors  de  ces  périodes  d'excitation  et  de  dépression,  le 
caractère  de  l'adolescent  ne  revient  pas  à  son  état  normal.  Il 
est  modifié  profondément,  les  sentiments  affectifs  ont  dis- 
paru, la  vie  en  commun  devient  de  plus  en  plus  difficile. 
L'enfant  se  dispute  à  chaque  instant  avec  ses  camarades, 
il  lui  est  impossible  de  rester  en  classe  ou  à  l'ouvroir, 
il  se  promène  seul  dans  la  cour  ou  va  s'asseoir  isolé  dans  un 
coin.  Sa  tenue  est  malpropre,  sa  toilette  incomplète,  parfois 
avec  des  ornements  excentriques. 

La  ^^échéance  intellectuelle  s'accuse  de  jour  en  jour  et 
fait  des  progrès  rapides  ;  après  la  perte  des  notions  scolaires, 
survient  l'impossibilité  de  tout  travail  manuel,  de  toute  occu- 
pation nécessitant  de  Tattention.  Bientôt  la  malade  ne  quitte 
plus  sa  chaise,  le  gâtisme  arrive,  et  cette  démence  totale  ne 
tarde  pas  à  causer  la  mort.  Elle  est  parfois  précédée  d'une 
période  où  l'on  peut  observer  très  nettement  des  attitudes 
stéréotypées  (akinésiques  et  parakinésiques)  et  des  phéno- 
mènes de  suggestibilité.  {A  suivre.) 
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Contxibutdon  à  l'étude  de  Tanémie  pseudo-leucémique 
infantile  ou  splénooiégalie  chroniqnie  avec  anémie,  par 

le  docteur  Ch.  Cohen,  aide- médecin  à  l'iiospice'  des  Enfants- 
Assistés  de  Bruxelles. 

(Suile  ei  fin,) 

Obs.  III.  —  W...»  Charles,  10  mois,  entre  à  I  hospice  le  28  mars 
4905.  Poids  5  kil.  250. 

Antécédents  héréditaires  :  V.  l'observation  de  son  frère  W...  Pierre 
(Obs.  I;. 

Antécédents  personnels  :  Enfant  élevé  au  biberon  ;  souffre  depuis 
plus  de  deux  mois  de  gastro-entérite.  La  pâleur  des  téguments  a 
beaucoup  augmenté  dans  ces  derniers  temps. 

État  actuel  :  29  mars  1905.  Enfant  de  taille  moyenne,  d'embon- 
point peu  développé,  pâleur  considérable  des  téguments.  Gan- 
glions inguinaux  légèrement  développés.  Les  ganglions  axillaires 
cervicaux  et  occipitaux  sont  à  peine  dessinés. 

Léger  chapelet  costal  ;  pas  de  nodosités  rachitiques  des  membres, 
pas  de  déformation  des  membres.  Rachitisme  du  crâne  nettement 
marqué  ;  fontanelles  antérieure  et  postérieure  légèrement  ouvertes, 
léger  crânio-tabes.  Appareil  de  denlition=  0. 

Abdomen  ballonné,  étalé  sur  les  flancs  ;  foie  dépasse  de  deux 
travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes  au  niveau  do  la  ligne 
mamillaire  droite  et  d'un  travers  de  doigt  sur  la  ligne  axillaire. 

La  rate  est  assez  fortement  augmsntée  de  volume,  mais  dans 
des  proportions  moindres  que  dans  l'observation  I.  Le  bord  anté- 
rieur atteint  presque  l'ombilic  et  son  bord  inférieur  descend  jus- 
que près  de  l'épine  iliaque  antéro-supéricure. 

Poumons  :  percussion  normale  ;  à  l'auscultation  quelques  râles 
fins,  avec  respiration  à  caractère  bronchique. 

Les  selles  sont  verdàtres,  mal  digérées,  caillebottées. 

Les  jours  suivants  :  Une  fièvre  légère  s'installe;  la  gastro-enté- 
rite résiste  à  tout  traitement;  les  selles  deviennent  plus  nom- 
breuses et  plus  liquides  ;  les  forces  diminuent  rapidement  ;  amai- 
grissement rapide  (l'enfant  perd  850  grammes  en  quinze  jours). 
L*enfant  finit  par  refuser  tout  aliment  et  succombe  le  1!2  avril. 

Les  analyses  de  sang  faites  à  trois  reprises  différentes  (30  mars. 
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7  et  12  avril),  montrent  Taugmetitation  rapide  du  nombre  des  glo- 
bules blancs  (voir  tableau). 

Autopsie  le  13  avril  190o.  —  État  d'amaigrissement  très  pro- 
noncé ;  pupilles  modérément  dilatées,  égales.  Rigidité  cadavé- 
rique. 

Poumons  :  Pas  d'adhérences  au  niveau  des  plèvres.  Les  gan- 
glions ne  sont  pas  augmentés  de  volume.  Aucune  altération  du 
parenchyme,  sauf  aux  deux  bases  où  il  y  a  un  peu  de  bronchopneu- 
monie. 

Cœur  :  30  grammes  (4,4,  2  1/2  cm.).  Pas  de  liquide  dans  le  péri- 
carde. Le  myocarde,  de  coloration  rosée,  parait  normal. 

Foie  :  260  grammes  (14,8,  4  1/2  cm.)  ;  pas  augmenîé  de  volume; 
pas  d'épaississementde  la  capsule.  Le  parenchyme.de  consistance 
ferme,  de  teinte  jaune  rougeâtre,  présente  un  degré  peu  prononcé 
de  dégénérescence  graisseuse. 
Raie  :  90  grammes,  9  1/2,  5  1/2,  3  1/2.   Bord  antérieur  dentelé. 
La  coupe  présente  un  parenchyme  de  consistance  très  ferme; 
les  glomérules  ne  sont  guère  apparents. 
Peins  :  Un  peu  anémiés. 

Tube  digestif:  Les  plaques  de  Peyer  légèrement  saillantes  ;  les 
ganglions  mésentériques,  augmentés  de  volume,  non  caséeux. 
Cerveau  :  Pas  d'altération,  un  peu  d'œdème  ventriculaire. 
Examen  histologique^  (Prof.  Vandervelde).  —  Foie  :  A  un 
faible  grossissement  les  travées  interlobulaires  sont  très  appa- 
rentes, par  suite  de  la  multiplication  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif.  Les  cellules  néoformées  ont  gardé  la  forme  embryon- 
naire ;  elles  s'enfoncent  dans  Tintérieur  des  lobules'et  se  glissent 
entre  les  cellules  propres  du  foie.  Nécrose  et  dégénérescence 
graisseuse  de  la  périphérie  des  lobules. 

Les  espaces  intercolonnaires  sont  dilatés.   Pas   de  stase  san- 
guine. 
Un  peu  d'épaississcment  de  la  paroi  desvaisseaux. 
Poumons  :  Stase,  un  peu  de  broncho-pneumonie. 
Raie  :  Épaississement  assez  marqué  des  trabécules  ;  corpuscules 
de  Malpighi  rares;  capsule  épaissie.  Pas  de  stase  sanguine;  pulpe 
splénique  intacte.  Épaississement  assez  considérable  des  parois 
des  grosses  artères 

Peins  :  Par  places,  tuméfaction,   trouble  de  l'épithélium  ;   pas 
d'augmentation  de  paroi  des  vaisseaux. 
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Obs.  IV.  —  Ter...  Aimé,  16  mois,  entre  à  Thospice,  [le  9  jan- 
vier 4906. 

Anlécédenls  héréditaires:  Mère,  37  ans,  bien  portante,  n'aurait 
jamais  été  malade.  Ni  à  l'examen,  ni  à  l'interrogatoire,  on  ne 
relève  chez  elle  des  signes  de  syphilis  antérieure.  Durant  sa  der- 
nière grossesse,  elle  n  aurait  pas  été  bien  portante.  Le  médecin 
aurait  attribué  cet  état  maladif  au  changement  d'atmosphère  (elle 
est  venue  se  fixer  en  ville  après  avoir  habité  la  campagne). 

Les  parents,  les  frères  et  sœurs  de  la  mère  sont  bien  portants. 

Père,  35  ans,  bien  portant,  n'aurait  jamais  été  malade. 

Parents  du  père,  ses  frères  et  sœurs  bien  portants. 

Enfants  :  i^^  enfant  mort  à  5  ans  de  pneumonie. 

2®  enfant,  née  à  8  mois  de  gestation,  actuellement  bien 

portante. 
^.^  et  4<^  enfants,  âgés  de  5  et  3  ans,  atteints  actuel- 
lement de  coqueluche. 
5^  enfant  :  le  petit  malade  en  question. 

Antécédents  personnels:  Né  à  7  mois  de  gestation,  nourri  artifi- 
ciellement, n'a  jamais  été  aussi  «  bien  »  que  les  autres  enfants  ; 
opéré  de  hernie  ombilicale  et  d'hydrocèle  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Laurent.  Depuis  15  jours,  l'enfant  a  beaucoup  pâli,  il 
s'est  affaibli  considérablement  ;  a  eu  la  coqueluche  il  y  a  quelques 
semaines;  actuellement  n'aurait  plus  de  quintes. 

Étal  actuel  (examen  fait  à  la  consultation  du  service  de  M.  le 
docteur  Nauwelaers,  le  7  janvier).  —  État  général  très  précaire  ; 
pâleur  très  accentuée  des  téguments  et  des  muqueuses.  Tissu 
cellulaire  sous-cutané  légèrement  atrophié. 

L'examen  du  squelette  révèle  des  lésions  rachitiques  prononcées: 
légère  hydrocéphalie  ;  bosses  frontales  proéminentes,  veines  pa- 
riétales turgescentes.  Fontanelle  antérieure  largement  ouverte; 
Chapelet  racbitique  du  thorax;  projection  du  sternum  en  avant; 
dépression  latérale  des  côtes  inférieures;  nouures  aux  poignets 
et  aux  chevilles.  Xyphose  dorso-lombaire  assez  accentuée. 

Ventre  ballonné,  étalé;  foie  dépasse  de  trois  travers  de  doigt 
le  rebord  costal  sur  les  lignes  axillaire  et  parasternalc  droite. 

La  rate  est  notablement  hypertrophiée,  atteint  presque  la  ligne 
parasternale  gauche  prolongée. 

Dyspnée  intense,  battement  des  ailes  du  nez.  Pouls  :  K'O  à  la 
minute,  très  faible. 
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Submatité  à  la  base  du  poumon  gaucbc.avec  bruit  respiratoire 
très  affaibli.  Râles  sous-crépi  tan  ts  lins  dans  tout  le  poumon  droit 
et  au  sommet  du  poumon  gauche. 

Matité  cardiaque  normale.  Bruits  du  cœur  :  normaux^  très 
précipités. 

Le  9  janvier,  Tenfant  est  somnolent  ;  Tanhélation  augmente 
(21  respirations  au  i/A),  174  pulsations  cardiaques  à  la  minute.  Le 
pouls  faiblit  et  l'enfant  meurt  dans  la  journée. 

Autopsie,  10  janvier  1906.  —  Rigidité  cadavérique  ;  taches  l'r 
vides  aux  parties  inférieures. 

Poumons  :  A  gauche  quelques  adhérences  ;  pas  de  liquide  dans 
la  plèvre.  Les  ganglions  du  hile  sont  un  peu  augmentés  de  vo- 
lume. Congestion  au  niveau  de  la  base. 

A  droite,  idem  pour  les  plèvres  et  les  ganglions  du  hile. 

Quelques  foyers  de  broncho-pneumonie. 

Foie:  250  grammes,  15,  8  i/2,  3  1/2.  Un  peu  augmenté  de  volume; 
très  anémié. 

Raie:  60  grammes  8  1/i  5-2.  La  capsule  est  lisse;  la  rate  est 
augmentée  de  volume,  dure  à  la  coupe. 

Reins  :  40  grammes  chacun  ;  anémiés. 

Tube  digesUf:  Ganglions  mésentériques  ne  sont  pas  augmentés 
de  volume. 

Cœur  :  60  grammes  4,  5  1/2,  3  globuleux  ;  myocarde  très  dure  ; 
hypertrophie  au  niveau  du  ventricule  gauche  (9  mm.).  La  mitrale 
au  niveau  de  ses  deux  bases  et  sur  les  faces  auriculaires  présente 
de  ïendocardiie  aiguë  caractérisée  surtout  par  du  boursouflement 
et  de  la  congestion  de  la  séreuse.  Rien,  au  niveau  des  sigmoldes. 

Cœur  droit  un  peu  dilaté.  Rien  au  niveau  des  valvules  tricus- 
pides  ni  au  niveau  des  pulmonaires. 

EXAMEN  HisTOLOGiQUE  (prof.  Vaudervclde  et  docteur  Stor- 
deur).  —  Raie  :  L'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  des  trabécules 
est  peu  accentuée.  La  paroi  des  vaisseaux  a  subi  la  transformation 
fibreuse,  mais  ne  présente  pas  un  épaississement  considérable. 
L'épaississement  porte  sur  les  terminaisons  ultimes  des  trabé- 
cules. Il  existe  une  stase  sanguine  assez  accentuée  et  par  places 
des  nappes  hémorragiques  assez  étendues.  Ces  nappes  se  trouvent 
surtout  au  voisinage  des  corpuscules  de  Malpighi.  Ceux-ci  parais- 
sent peu  nombreux. 
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Cœur  :  Présente  une  hyperplasie  très  accentuée  du  tissu  con- 
joDctil  Inter-musculaire. 

Bein  :  Intégrité  des  épithéiiums  et  des  corpuscules  de  Mal- 
pighi. 

Foie  :  Dilatation  considérable  des  espaces  séparant  Tune  de 
l'autre  les  colonnes  des  cellules  hépatiques.  Stase  légère  dans  les 
veines  du  système  sus-bépatique;  gros  vaisseaux  gorgés  de  glo- 
bules blancs.  Par  places,  légère  infiltration  des  espaces  intercellu- 
laires par  des  cellules  rondes  à  noyau  fortement  chromatique 
ayant  l'aspect  des  cellules  embryonnaires  du  tissu  conjouclif, 
réunies  en  certains  endroits  en  forme  de  nodules  donnant  aiusi 
l'aspect  du  foie  infect  te  ux. 

Ces  amas  cellulaires  ne  paraissent  avoir  aucune  relation  de  con- 
tinuité avec  l'un  ou  Tautre  des  systèmes  porte  ou  sus-hépatique. 

Ganglions  mésentériques  :  rien  d'anormal. 

Bein  :  Épithélium  rénal  parait  dégénéré. 

Obs.  V.  —  G...,  Joseph,    7  mois  et  demi,  entre  à  l'hospice,  le 
iH  février  1906. 

Antécédents  héréditaires  :  La  mère,  âgée  de  28  ans,  déclare  avoir 
toujours  été  bien  portante,  nie  tout  antécédent  syphilitique  (1). 

(1)  Malgré  ses  dénégations,  je  pus  me  convaincre,  au  mois  d'oc- 
tobre 1906,  c'est-à-dire  sept  mois  après  la  mort  de  son  enfant,  que 
celte  femme  avait  été  auparavant  infectée  de  syphilis.  En  effet,  elle 
amena  à  ce  moment  à  la  consultation  le  troisième  enfant  âgé  de 
trois  ans,  qui  n'avait  jamais  jusqu^alors  eu  la  moindre  affection  cutanée; 
or  il  présentait  à  la  marge  de  Tenus  des  condylomes  syphilitiques 
tout  à  fait  typiques],  de  plus,  à  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche,  je 
pus  remarquer  une  plaque  de  psoriasis  syphilitique,  qui,  à  peu  de 
temps  de  là,  fut  suivie  par  deux  plaques  identiques  survenues  en 
d'autres  endroits. 

A  la  suite  de  celte  découverte,  j'examinai  attentivement  la  mère,  je 
m'étais  borné  à  l'interroger  au  mois  de  février  ;  elle  ne  présentait  pas 
de  ganglions  indurés,  pas  de  lésions  anales,  ni  vulvaires,  ni  buccales, 
aucune  cicatrice  suspecte  ;  mais  au  cou,  on  pouvait  voir  une  leuco- 
dermie  manifeste,  qui,  je  l'avoue,  m'avait  échappé  en  février.  Mais 
elle  persista  à  nier  qu'elle  ail  jamais  été  contagionnée  par  la  syphi- 
lis ;  néanmoins,  après  un  interrogatoire  serré  j'appris  que,  vers  le  mois 
de  juillet  dernier,  elle  avait  avorté  d'un  fœtus  macéré  de  quatre  mois. 

J'examinai  ensuite  le  père,  qui  niait  de  la  façon  la  plus  formelle 
avoir  jamais  eu  la  syphilis  ;  je  ne  pus  relever  chez  lui  le  moindre  stig- 
mate, ni  ancien,  ni  récent  qui  puisse  prouver  l'existence  d'une  syphi- 
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Parents  maternels  morts  d'affections  inconnues. 

Le  père,  âgé  de  30  ans,  peintre  en  bâtiments  a  été  à  plusieurs 
reprises  soigné  pour  saturnisme  ;  il  y  a  3  mois,  il  a  fait  un  séjour 
à  rhôpîtal  :  nie  tout  antécédent  spécifique.  Parents  paternels  bien 
portants,  frères  et  sœurs  du  père  idem. 

Enfants  :  4"  :  fille  de  7  ans  et  demi  bien  proportionnée. 

i.^  :  garçon  de  5  ans  :  squelette  manifestement  rachî- 
tique  ;  front  olympien  ;   taille,  94  centimètres,  au 
lieu  de  \  m.  40. 
S*'  :  garçon  de  3  ans  :  squelette  rachitique  ;  front  olym- 
pien. 
¥  :  petit  malade,  âgé  de  7  mois  et  demi. 

Entre  le  deuxième  et  le  troisième  enfant:  fausse  coucbe,  pour 
laquelle  je  n'eus  aucun  renseignement  précis  lors  du  premier  in- 
terrogatoire de  la  mère  en  février  -1906. 

Anlécédenls  personnels  :  Elevé  exclusivement  au  sein  jusqu*à 
1  âge  de  5  mois,  puis  au  lait  de  vache.  Depuis  deux  mois  Tabdo- 
mena  augmenté  sensiblement  de  volume.  A  aucun  moment  ten- 
fant  ne  présenta  des  lésions  cutanées. 

État  actuel  du  malade:  13  février  1906.  —  Pâleur  des  téguments 
et  des  muqueuses  ;  muscles  flasques  ;  embonpoint  assez  bien  con- 
servé. État  général  très  précaire.  Rachitisme  de  tous  les  os  du 
squelette,  fontanelle  antérieure  largement  ouverte  ;  la  posté- 
lis antérieure.  J'examinai  les  deux  autres  enfants,  ils  ne  présentaient 
aucun  vestige  de  syphilis  héréditaire,  mais  ils  étaient  tous  deux 
(l'une  taille  notablement  inférieure  à  la  [normale.  Ce  fait  aurait  eu 
pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire  une  importance  beaucoup 
plus  considérable  si  l'on  n'avait  pas  relevé  en  même  temps  chez  ces 
enfants  des  preuves  évidentes  de  lésions  rachitiques  anciennes.  Quoi 
qu'il  en  soit,  ce  diagnostic  tardif  de  syphilis  présente  le  plus  grand 
intérêt,  d*abord  parce  que  la  pathogénie  de  l'anémie  pseudo-leucA- 
mique  dont  fut  atteint  le  petit  malade,  doit  être  attribuée  à  la  syphi- 
lis, qui  ne  nous  fut  révélée  que  six  mois  après  sa  mort,  et  ensuite 
parce  qu'il  nous  explique  certaines  lésions  histologiques  (notamment 
Tépaississement  considérable  de  la  tunique  moyenne  des  artères  de  la 
rate)  que  nous  n'avons  pas  retrouvées  dans  les  autres  cas  étudiés. 

Cet  exemple  nous  prouve  encore  l'importance  considérable  qu'il 
faut  attacher  A  la  recherche  des  stigmates  syphilitiques,  aussi  bien 
chez  les  parents  que  chez  les  enfants.  Il  est  certain  que  si  le  hasard 
ne  nous  avait  pas  mis  en  présence  de  ce  frère  plus  âgé  porteur  de 
lésions  syphilitiques  certaines,  la  pathogénie  du  cas  présent  nous 
aurait  totalement  échappé. 
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rieure  persiste;  les  os  pariétaux  ne  se  rejoignent  pas  sur  la  ligne 
médiane  ;  craniotabes.  Sternum  projeté  en  avant  ;  dépression  laté- 
rale du  thorax;  chapelet  costal.  Incurvation  racbitique  des  tibias; 
épaississement  des  chevilles. 

Les  ganglions  superficiels  sont  peu  développés. 

L'abdomen  tendu,  ballonné;  foie,  modérément  hypertrophié,  dé- 
passe le  rebord  costal  inférieur  de  trois  travers  de  doigt  sur  la 
ligne  axillaire. 

La  rate  forme  tumeur  ;  le  bord  antérieur  arrive  à  un  travers  de 
doigt  de  Tombilic;  le  bord  inférieur  atteint  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure;  la  rate  présente  sa  consistance  habituelle;  on  perçoit 
deux  incisures  au  niveau  de  son  bord  antérieur. 

Dyspnée  intense  ;  tirage  considérable. 

A  la  percussion  des  poumons,  on  perçoit  de  la  submalité  au 
sommet  du  poumon  droit. 

A  Tauscultation,  respiration  soufflante  à  ce  niveau;  partout 
ailleurs,  râles  muqueux  fins. 

Le  lendemain,  la  dyspnée  est  plus  intense  encore;  la  cyanose 
s'installe  qui  va  progressant.  L'enfant  meurt  dans  la  nuit  suivante' 
après  un  séjour  de  trente-f^ix  heures  à  Thospice. 

Autopsie,  16  février  I90G.  —  Rigidité  persistante. 

Poumo/is:  Pas  d'adhérences  pleurales.  Présentent  des  noyaux 
de  broncho-pneumonie  disséminés  dans  les  deux  poumons. 

/?a/e  : -1^5  grammes;  ne  fut  pas  mesurée;  capsule  lisse.  Rate 
augmentée  de  volume,  très  dure  à  la  coupe. 

Foie;  275  grammes;  ne  fut  pas  mesuré;  anémié  (pas  de  brides 
conjonctives  caractérisant  le  foie  Gcelé). 

Ganglions  mésenlériqaes  non  augmentés  de  volume. 

Examen  HiSTOLOciyuE  (docteur  Slordeur).  —  7?a/e  :  Parenchyme 
hépatique  complètement  dissocié  par  une  hémorragie  en  nappe. 
La  plupart  des  vaisseaux  sanguins  ont  leurs  parois  extrêmement 
épaissies.  Cet  épaississement  porte  surtout  sur  les  tuniques 
externe  et  moyenne.  Certains  vaisseaux  ont  leur  parot  infil- 
trée de  lymphocytes.  En  certains  endroits  l'on  constate  la  pré- 
sence de  nodules  ayant  l'aspect  de  nodules  tuberculeux  ;  dé- 
pourvus de  cellules  géantes,  ne  contenant  au  centre  que  des  cel- 
lules épithélioldes  et  des  lymphocytes,  la  périphérie  formée  exclu- 
sivement par  des  lymphocytes,  ils  peuvent  être  assimilés  à  des  sy- 
phiiomea. 
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Foie  :  Dilatation  des  espaces  intercellulaires.  Les  espaces  portes 
montrent  une  hyperplasie  conjonctive,  avec  infiltration  lympho- 
cytaire  intense  entourant  les  vaisseaux  en  forme  de  gaine;  pas 
de  nodules. 

Ganglions  :  Nodules  ayant  identiquement  les  caractères  de  ceux 
trouvés  dans  la  rate  et  prenant  la  forme  de  syphilomes. 

Reins  :  Par  place  épaississement  de  la  capsule  de  Bowman  ; 
dans  le  voisinage  des  glomérules  ainsi  altérés,  infiltration  consi- 
dérable de  lymphocytes.  Épaississement  des  tuniques  moyenne 
et  externe  des  parois  vasculaires.  Cet  épaississement  est  moins 
considérable  que  dans  la  rate.  Infiltration  lymphocytaire  autour 
des  vaisseaux. 

Obs.  VI.  —  R...,  Emile,  9  mois,  entre  à  l'hospice  le  8  février 
1906. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père:  23  ans,  ouvrier  garnisseur, 
bien  portant,  marié  deux  fois.  De  sa  première  femme,  morte  de  tu- 
berculose pulmonaire  à  l'âge  de  30  ans,  il  a  eu  un  enfant  de  3  ans, 
paie,  anémié,  présentant  une  poitrine  de  poulet  des  plus  caracté- 
ristiques. 

J/ére  .*  épousée  en  secondes  noces,  âgée  de  22  ans,  est  bien  por- 
tante, n'a  jamais  été  malade;  pas  de  trace  de  syphilis  ni  à  l'inves- 
tigation, ni  à  rinterrogatoire.  Pas  de  tuberculose  dans  la  famille 
de  la  mère. 

Enfant  :  le  petit  Emile,  âgé  de  9  mois. 

Antécédents  personnels  :  Enfant  né  à  terme,  pesant  2  kilogram- 
mes et  demi  ;  fut  nourri  au  «  lait  des  Enfants  martyrs  »  ;  a  eu 
des  phénomènes  de  dyspspsie,  qui  ont  obligé  la  mère  à  lui  donner 
du  lait  de  vache  coupé.  Depuis  trois  mois,  la  mère  a  remarqué  de 
la  pâleur  de  la  face  et  une  dyspnée  croissante. 

État  actuel  :  8  février  :  pâleur  des  téguments  ;  muqueuses  déco  - 
1 orées. 

Battement  des  ailes  du  nez  ;  fontanelle  antérieure  largement 
ouverte.  Les  os  pariétaux  très  flexibles  ne  se  rejoignent  pas  entiè- 
rement sur  la  ligne  médiane. 

Le  thorax  est  évasé  à  sa  base  ;  chapelet  costal  ;  léger  épaississe- 
ment des  articulations  du  poignet,  légère  incurvation  rachitique 
des  tibias.  Xyphose  dorso-lombaire  ;  palais  en  ogive. 

Abdomen  ballonné,  étalé  sur  les  flancs  ;  le  foie  est  légèrement 
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hypertrophié,  dépasse  d'un  travers  de  doigt  le  rebord  costal  sur  la 
ligne  axillaire.  La  rate,  nettement  palpable,  dépasse  de  deux  tra- 
vers de  doigt  le  rebord  costal  sur  les  lignes  axillaire  et  mam- 
maire. 

Matité  cardiaque  normale  ;  bruits  du  cœur  normaux. 

Appareil  respiratoire  :  percussion  normale  ;  râles  muqueux  dis- 
séminés dans  les  deux  poumons. 

Léger  souffle  à  la  base  droite.  L*enfant  tousse  beaucoup. 

Les  jours  suivants  :  L'enfant  a  une  fièvre  modérée  oscillant  autour 
de  38^  ;  il  tousse  beaucoup.  Les  phénomènes  pulmonaires  consis- 
tent surtout  en  râles  humides  très  nombreux,  que  Ton  perçoit  dans 
les  deux  poumons.  La  respiration  devient  également  soufflante  à  la 
base  gauche,  où  1  on  perçoit  une  légère  matité. 

Après  avoir  augmenté  en  poids  pendant  quelques  jours,  Tenfant 
perd  environ  50  grammes  par  semaine.  La  fièvre  persiste,  souvent 
irrégulière;  parfois  apyrexie  complète  pendant  plusieurs  jours  ; 
puis,  de  nouveau,  la  température  remonte  à  37*>,5,  38".  Quinze  jours 
avant  la  fin,  on  voit  l'enfant  s'afTaisser  :  il  ne  vide  plus  complète- 
ment ses  biberons  ;  l'inappétence  augmente,  Tenfant  refuse  toute 
nourriture  et  s'éteint  doucement  le  34  mars  1906,  environ  six 
semaines  après  son  entrée  dans  le  service. 

Deux  examens  de  sang  faits  respectivementle8février  et  le3mars, 
montrent  une  progression  croissante  du  nombre  des  globules  blancs 
(de  10.000  à  18.000).  Il  n*a  pas  été  fait  d'analyse  de  sang  immédia- 
tement avant  la  mort. 

Autopsie  le  26  mars  1906.  —  Amaigrissement  peu  prononcé  ;  ni 
lividité,  ni  taches  vertes  abdominales. 

Poumons  :  droit  :  Pas  d'adhérences  pleurales;  au  niveau  des  lobes 

inférieur  et  moyen,  on  observe  de  nombreux 
foyers  de  broncho-pneumonie  confluents. 
—  gauche  :  Pas  d'adhérences  pleurales  ;  au  niveau  du 

lobe  inférieur,  foyers  confluents  de  broncho-pneumonie  (hépatisa- 
tion  rouge). 

Cœur:  25  grammes,  4-4-2,  rien  de  particulier.  Myocarde  pèle. 

Foie:  200  grammes,  13-6  1/2-3.  Parenchyme  pâle,  consistance 
normale. 

ftaie  :  75  grammes^  5-3-1  1/2.  Volumineuse  ;  capsule  granuleuse, 
parenchyme  de  consistance  augmentée. 

Heins:  ïiien  de  spécial. 
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Tube  digestif:  Appendice  très  volumineux,  engagé  dans  le  canal 
inguinal  droit  (hernie  scrotale).  Pas  de  tuméfaction  des  ganglions 
mésentériques. 

Examen  histologiqe.  — Foie  :  Légère  dilatation  des  espaces  in- 
tercellulaires des  lobules  hépatiques  ;  pas  de  stase  ;  pas  d*aUéra- 
tion  des  espaces-portes. 

JRein  :  intact. 

Cœur:  intact. 

Haie:  Hyperplasie  appréciable  de  la  tunique  albuginée  et  des  tra- 
bécules. 

Les  corpuscules  de  Maipighi  paraissent  beaucoup  plus  nombreux 
que  dans  les  cas  précédents. 

Dissociation  de  la  pulpe  par  de  nombreuses  hémorragies  dont 
quelques-unes  sont  récentes  ;  d  autres  sont  anciennes.  Le  sang 
épanché  a  subi  un  commencement  de  transformation  fibreuse. 

A  la  lecture  de  ces  observations,  on  pourra  se  convaincre 
de  leur  concordance  parfaite:  toutes  les  six  nous  donnent  un 
tableau  clinique  absolument  pareil.  Cependant,  pouvons-nous 
nous  croire  autorisé  à  donner  à  cette  alTection  une  autono- 
mie réclamée  par  von  Jacksen,  Hayem,  Luzet,  et  que  la  plu- 
part des  auteurs  récents  s'accordent  à  nier  ?  Nous  tenant  stric- 
tement sur  le  terrain  clinique,  nous  devons  bien  avouer 
qu'il  s'agit  d'une  afTection  autonome,  à  laquUe  les  symptômes, 
Tâge  auquel  apparaît  la  maladie  (fin  de  la  r<^  année,  com- 
mencement de  la  2*  année),  Tétude  des  lésions  sanguines  sem- 
blent devoir  assurer  une  place  spéciale  dans  la  rubrique  des 
anémies. 

Mais,  dès  que  nous  voulons  classer  cette  afTection  par  rap- 
port à  sa  pathogénie,  le  caractère  d'unité  qu'elle  revêtait 
tombe  aussitôt,  puisque,  parmi  les  six  observations,  nous  en 
comptons  une  due  à  Thérédo-syphilis,  une  duc  à  une  débilité 
congénitale  (chez  un  enfant  né  après  sept  mois  de  gesta- 
tion) et  quatre  autres  dues  à  des  troubles  trophiques  se 
caractérisant  par  des  lésions  rachitiques  plus  ou  moins  gra- 
ves. Deux  enfants  de  cette  catégorie,  les  enfants  W...  (Obs. 
I  et  III)  étaient  frères  d'une  môme  famille,  dont  un  autre 
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enfant  présentait  des  lésions  racliiliques  très  graves  sans  splé- 
nomégalie  (i).  Au  point  de  vue  pathogénique,  nous  devons 
nous  ranger  à  l'avis  de  Marfan,  Epslein,  Fischl,  qui  considè- 
rent raffection,  non  comme  une  entité  morbide,  mais  comme 
un  syndrome  consécutif  à  des  causes  les  plus  diverses. 

D'autre  part,  les  six  observations,  même  l'observation  V 
(hérédo-syphilis)nousdémontrent  toutes  la  présence  delésions 
rachitiques  manifestes,  et  nous  sommes  amené  à  nous  deman- 
der s'il  n'y  a  pas  de  relation  de  cause  à  effet  entre  Tanémie 
pseudo-leucémique  et  le  rachitisme.  Est-ce  Tanémie  pseudo- 
leucémique en  tant  que  maladie  primaire  qui  amène  des  trou- 
bles trophiques  dans  les  organes  hématopoiétiques,  détermi- 
nant ainsi  des  lésions  rachitiques  osseuses  ?  Mais  alors  com- 
mentcomprendrelescasd'anémie  pseudo-leucémique  évoluant 
vers  la  mort,  décrits  par  certains  auteurs,  et  dans  lesquels  on 
ne  trouve  trace  de  lésions  rachitiques.  N'avons-nous  pas  vu 
que  dans  l'observation  I  les  déformations  rachitiques  étaient 
très  considérables,  alors  que  dans  l'observation  II  elles  étaient 
beaucoup  moins  accusées  ? 

Est-ce,  au  contraire,  l'anémie  pseudo-leucémique  qui  serait 
l'aboutissant  fatal  des  lésions  rachitiques  graves  ?  Comment 
expliquer  alors  ces  lésions  rachitiques  déformant  le  squelette 
tout  entier,  sans  qiie,  cependant,  on  n'ait  à  constater  ni  les 
lésions  viscérales,  ni  la  pâleur,  ni  la  formule  sanguine  spé- 
ciale à  l'anémie  pseudo-leucémique.  Et  cependant,  comme  Ta 
fort  bien  remarqué  Heubner,  c'est  «  vers  la  fin  de  la  première 
et  au  début  de  la  deuxième  année,  à  l'âge  où  apparaissent 
communément  la  tétanie  et  la  maladie  de  Barlow,  et  où  se 
font  jour  les  premières  lésions  rachitiques,  que  l'anémie  pseu- 
do-leucémique entre  en  scène.  » 


Quant  aux  lésions  anatomiques  constatées  sur  le  cadavre, 

(1)  Le  caractère  familial  de  cette  afifeclion  a  déjà  été  relevé  par  d'au- 
tres auteurs,  récemment  encore  par  M.  le  professeur  Jacques. 
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elles  ne  peuvent  pas  nous  permettre  davantage  de  trancher  la 
question  de  l'autonomie.  Si  nous  excluons  les  recherches  de 
Luzet,  qui  a  notamment  trouvé  dans  le  foie  des  cellules  hémo- 
globinifères  à  caractères  embryonnaires,  qui  n'ont  plus  été 
décrites  depuis,  nous  constatons  que  tous  les  auteurs  s'accor- 
dent à  trouver  une  infîltration  plus  ou  moins  considérable  de 
jeunes  cellules  rondes  dans  la  plupart  des  organes  (foie,  rein, 
rate,  moelle  osseuse). 

Si  nous  passons  rapidement  en  revue  nos  six  observations 
au  point  de  vue  histologique,  nous  constatons: 

Obs.  I.  —  Infiltration  assez  considérable  de  cellules  rondes  dans 
la  rate.  Cette  multiplication  correspond  à  une  leucocytose  sanguine 
très  forte  (60.000  globules  blancs  par  millimètre  cube)  dans  laquelle 
les  lymphocytes  sont  prédominants. 

Obs.  II.  —  La  pulpe  de  la  rate  a  gardé  ses  caractères  normaux  : 
ce  sont  surtout  les  travées  conjonctives  qui  ont  subi  une  hypertro- 
phie notable  (foie,  rate). 

Obs.  III.  —  Multiplication  assez  intense  des  cellules  fixes  du 
tissu  conjonctif  interlobulaire  du  foie;  pas  d'iufiltration  de  cel- 
lules rondes  dans  la  rate  (leucocytose  sanguine  moindre  que  dans 
l'observation  I,  10.000  à  30.000  globules  blancs  par  millimètre 
cube). 

Obs.  IV.  —  Dans  le  foie,  on  constate  une  infiltration  des  espaces 
intercellulaires  par  des  cellules  rondes  à  noyau  fortement  chroma- 
tique ayant  Taspect  de  cellules  embryonnaires;  par  place,  on  voit 
de  véritables  réunions  en  amas,  en  forme  de  nodule  rappelant  le 
foie  infectieux.  Le  cœur  présente  des  lésions  d'endocardite  aiguè. 
La  rate,  de  poids  relativement  faible  (60  grammes)  par  rapport 
aux  autres  cas,  a  subi  une  infiltration  moindre. 

L'analyse  du  sang  montre  une  progression  rapide  du  chiffre  des 
globules  blancs  (20.000  à  60.000  en  deux  jours).  D'autre  part,  les 
renseignements  fournis  par  lanière  témoignent  d'un  processus  très 
rapide. 

Obs.  V.  —  Hypertrophie  considérable  de  la  tunique  externe  de 
la  paroi  des  petites  artères  de  la  rate.  Présence  de  syphilomes 
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dans  la  rate  et  les  ganglions  mésentériques  (Patbogénie  :  syphilis 
héréditaire). 

Obs.  VI.  —  Le  fait  le  plus  marquant  est  l'absence  d'infiltration 
de  la  rate  et  du  foie  ;il  en  résulte  que  les  corpuscules  de  Malpighi 
paraissent  plus  nombreux  que  dans  les  cas  précédents.  Leucocy- 
tose  relativement  faible  (10.000  à  18.000).  Évolution  très  lente,  liée 
à  des  troubles  dyspeptiques  apparus  dès  la  première  semaine  après 
la  naissance. 

De  cette  revue  rapide,  nous  pouvons  conclure  que  Tanémie 
pseudo-leucémique  s'accompagne  presque  toujours  d'une  in- 
filtration de  cellules  rondes,  infiltration  d'autant  plus  forte 
que  le  processus  a  eu  une  allure  plus  aiguë.  Celle  multiplica- 
tion active  ne  se  trouve  pas  seulement  dans  le  foie  et  la  rate, 
mais  aussi  dans  le  sang,  puisque  chaque  fois  qu'on  se  trouve 
en  présence  d'une  infiltration  considérable,  on  a  également  à 
noter  une  leucocytose  élevée  (60.000  globules  blancs).  En  der- 
nière analyse,  Tétude  histologique  de  l'anémie  pseudo-leucé- 
mique tendrait  à  en  faire,  en  quelque  sorte,  un  processus  in- 
fectieux (i).  Mais  nous  nous  empressons  de  déclarer  que  ce 
n'est  là  qu'une  idée  purement  théorique,  que  nous  ne  pouvons 

encore  justifier. 

) 


♦  ♦ 


Au  milieu  de  cette  obscurité,  un  point  cependant  semble  se 
préciser  :  il  ne  parait  pas,  d'après  les  récents  travaux,  que  l'on 
puisse  observer  des  transformations  d'anémie  pseudo-leucé- 
mique en  leucémie  vraie.  Cette  transformation,  affirmée  au 
début  par  quelques  auteurs,  qui  s'étaient  basés  sur  des  obser- 
vations incomplètes,  a  été  peu  à  peu  battue  en  brèche,  et  ac- 
tuellement on  tend  à  croire  que  ces  observations  faites,  il  y 
a  longtemps  déjà,  quand  la  maladie  n'était  que  peu  connue, 
se  rapportent  à  des  leucémies  vraies.  Pour  notre  part,  nous 


(1)  La  théorie  infectieuse  de  fanémie  pseudo-leucémique  avait  été 
défendue,  il  y  a  quelque  vingt  ans,  par  les  auteurs  italiens  Somma  et 
Cardarelli. 
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n*avons  jamais  vu  le  chiffre  des  globules  blancs  dépasser 
60.000  par  millimètre  cube.  D'ailleurs,  la  leucémie  se  carac- 
térise bien  moins  par  l'augmentation  du  chiffre  total  des  glo- 
bules blancs  que  par  Thyperplasie  pathologique  d'une  espèce 
déterminée  de  leucocytes  (lymphocytes,  myélocytes,  mastzel- 
Jen,  éosinophiles.  Jamais  non  plus,  nous  n'avons  observé  à 
l'autopsie  les  lésions  que  Ton  trouve  habituellement  dans  la 
leucémie  (amas  considérable  de  lymphocytes  ou  de  myélo- 
cytes dans  le  foie,  la  rate,  le  rein,  etc.).  Aussi  ne  pouvons-nous 
souscrire  aux  conclusions  de  Weil  et  Clerc,  qui  considèrent 
l'anémie  pseudo-leucémique  comme  étant  un  type  de  leucémie 
particulier  à  l'enfance  ;  pas  plus  que  nous  ne  pouvons  admettre, 
d'ailleurs,' que  le  faible  pourcentage  de  myélocytes  (deo,5à 
5  p.  100  dans  nos  observations)  nous  autorise  à  nous  rallier 
à  la  dénomination  de  splénomégalie  chronique  avec  myélémie 
proposée  par  ces  auteurs  (1).  D'un  accord  unanime,  tous  les 
auteurs  désapprouvent,  et  cela  pour  des  raisons  que  nous 
avons  justifiées  plus  haut,  le  nom  A' anémie  pseudo-leucémique 
(|ue  l'on  doit  à  von  Jacksch.  Si  l'on  désire  un  titre  qui  rap- 
pelle les  principaux  signes  cliniques  de  l'affection,  l'on  pour- 
rait s'en  tenir  à  la  première  partie  du  t'tre  de  Weil  et  Clerc 
t(  splénomégalie  chronique  avec  anémie  »>  sans  préjuger  d'une 
myélémie  ou  d'une  lymphocytémie,  division  qui,  en  nous  ba- 
sant sur  nos  observations  personnelles,  nous  semble  plutôt 
aléatoire.  Peut-être  metlrait-on  tout  le  monde  d'accord  en 
donnant  à  l'affection  les  deux  noms  de  Von  Jacksch  et  Luzet, 
qui  en  ont  étudié  les  premiers  les  caractères  cliniques  et  hé- 
matologiques. 


* 


En  résumé,  l'anémie  pseudo-leucémique  est  une  affection 
dont  l'autonomie  se  justifie  par  la  constance  de  ses  caractères 


(1)  Nous  n'avons  jamais  constaté  d'infiltration  de  myélocytes,  ni  dans 
le  foie,  ni  dans  la  rate,  ni  dans  le  rein.  Il  s'agissait  toujours  de  lym- 
phocytes à  noyau  arrondi,  fortement  chromatophiie,  entouré  d'une 
mince  zone  de  protoplasme  dépourvu  de  granulation. 


ANÉMIE   PSEUDO-LEUCÉMIQUE   INFANTILE  323 

cliniques  et  hématologiques.  Les  examens  histologiques,  au 
contraire,  témoignent  de  différences  trop  grandes  pour  ne  pas 
permettre  à  certains  auteurs  de  grouper  Tanémie  pseudo- 
leucémique sous  les  rubriques  les  plus  diverses.  Les  données 
étiologiques  ne  peuvent,  d'ailleurs,  qu'augmenter  cette  incer- 
titude. Affection  primaire  pour  les  uns,  syndrome  consécutif 
à  des  causes  débilitantes  pour  les  autres,  la  pathogénie  de 
cette  affection  ne  semble  pas  devoir  être  éclaircie  de  si 
tôt. 

Il  y  a  lieu  de  constater,  toutefois,  qu'aucun  de  nos  six  cas 
n'a  été  reconnu  indemne  de  rachitisme  ;  d'autre  part,  la  plu- 
part des  observations  isolées,  recueillies  par  les  auteurs  les 
plus  divers,  décèlent  toutes  invariablement  la  présence  de  stig- 
mates rachitiques. 

Il  semble  donc  y  avoir  entre  l'anémie  pseudo-leucémique 
et  le  rachitisme  des  relations  qui  nous  échappent  actuelle- 
ment et  que,  seules,  des  études  histologiques  des  organes 
hématopoiétiques  patiemment  poursuivies  p«irviendront  un 
jour  à  élucider. 
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FAIT  CLINIQUE 

Tuberculose  primitive  de  la  rotule.  Envahissement  de  la 
sjmoviale  du  genou.  Extirpation  de  Tos.  Guérison,  par 

le  docteur  J.  Andrieu,  assistant  du  docteur  Broca,  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades. 

L'enfant  B. ..,  Jeanne,  âgée  de  12  ans,  vient  à  la  consultation 
du  service  de  M.  Broca,  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  le 
3o  avril  1906. 

Son  histoire  est  la  suivante  :  Née  à  terme,  elle  a  été  nourrie 
au  sein  par  sa  mère.  Celle-ci,  pas  plus  que  le  père,  ne  pré- 
sentent d'antécédents  pathologiques. 

L'enfant  n'a  eu  d'autre  maladie  qu'une  variole  légère  à 
4  ans  et  quelques  bronchites,  suites  de  grippe. 

Au  commencement  de  l'année  1900,  apparut  un  gonflement 
indolore  du  genou  gauche,  en  même  temps  qu'au  niveau  de 
la  face  antérieure  de  la  rotule  se  produisait  une  tuméfaction/ 
qui  devint  rapidement  fluctuante.  Un  médecin  fit  le  diagnos- 
tic de  kyste  et  l'enleva,  puis  sutura  la  plaie.  Mais  la  cicatrice 
resta  fistuleuse  et  l'enfant  fut  menée  à  la  consultation  de 
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M.  Brun.  On  fit  le  diagnostic  de  tumeur  blanche  fistuleuse 
du  genou  gauche  et  la  malade  fut  envoyée  à  Berck,  le 
16  août  1900. 

Elle  est  restée  à  Thôpital  maritime  jusqu'en  1902.  Elle  fut 
opérée  à  la  fin  de  1900  par  M.  Ménard,  qui  enleva  toute  la  por- 
tion osseuse  de  la  rotule,  en  respectant  les  portions  non  en- 
core ossifiées.  La  plaie  opératoire  s'est  rapidement  refermée, 
et  Tenfant  a  paru  guérie  jusqu'à  Tannée  1905. 

En  février  1905,  le  genou  est  de  nouveau  devenu  tuméfié, 
puis  successivement  quatre  fistules  se  sont  ouvertes,  qui  ont 
nécessité  des  pansements.  C'est  parce  qu'elles  ne  se  ferment 
pas  que  l'on  présente  l'enfant  à  la  consultation. 

Ce  jour-là,  le  3o  avril  1906,  voici  quel  est  l'état  de  la  malade. 
Le  genou  gauche  est  légèrement  fléchi,  ou  plutôt  le  membre 
infériem*  ne  peut  atteindre  la  rectitude,  car  les  mouvements 
articulaires,  ce  point  misa  part,  sont  absolument  libres  et  in- 
dolores dans  toute  leur  étendue. 

Les  masses  musculaires  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  pré- 
sentent une  atrophie  légère.  Quelques  ganglions  dans  le 
triangle  de  Scarpa. 

La  rotule  est  très  augmentée  de  volume.  Dans  le  sens  trans- 
versal elle  mesure  7  centimètres  contre  4  du  côté  sain,  les  di- 
mensions en  hauteur  sont  respectivement  6  centimètres  et 
demi  et  4  centimètres  et  demi.  Enfin,  si  on  saisit  Tos  entre  les 
doigts,  on  reconnaît  que  son  épaisseur  est  notablement  au- 
gmentée ;  sur  sa  face  antérieure  sont  les  orifices  de  quatre 
fistules,  dont  trois  sensiblement  sur  la  ligne  médiane,  au  ni- 
veau du  bord  supérieur,  du  centre  de  l'os  et  de  sa  pointe,  et 
une  quatrième  sur  le  bord  externe.  Deux  donnent  du  pus  : 
ce  sont  la  supérieure  et  Tinférieure. 

L'axe  de  la  rotule  n'est  plus  vertical  :  il  affecte  une  direc- 
tion allant  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans. 

L'état  général  est  excellent. 

8  mai  1906.  —  Une  des  fistules  se  complique  d'une  ulcéra- 
tion cutanée.  Pansement. 

i4  mai.  —  Opération  par  M.  Broca.  Anesthésie  avec  l'ap- 


326  REVUE  DES  MALADIES   DE    l'eNFANCE 

pareil  de  Ricard  ;  incision  longitudinale  sur  la  ligne  médiane. 
On  découvre  la  rotule,  dont  la  partie  moyenne  est  creusée 
d'une  caverne.  M.  Broca  essaie  au  ciseau  d'enlever  la  por" 
tion  osseuse  en  respectant  le  cartilage,  de  façon  à  ne  pas  ou- 
vrir le  genou.  Il  y  réussit  sur  la  partie  supérieure,  mais,  vers 
la  partie  moyenne,  le  cartilage  ayant  disparu,  rinstrumeot 
entre  dans  l'articulation. Extirpation  de  la  rotule  tout  entière. 
Le  cartilage  de  la  trochlée  présente  une  couleur  rougeâtre 
sur  les  bords  de  l'insertion  de  la  synoviale,  qui  est  la  preuve 
d'un  envahissement  commençant  de  la  jointure.  Pas  de  fon* 
gosités  articulaires.  Curcttage  des  parties  molles;  lavage  à 
Téther  pur  du  cul-de-sac  sous-tricipital.  Suture  incomplète 
de  la  plaie  ;  yn  tube  draine  le  cul-de-sac  supérieur,  un  autre 
transversal  passe  dans  l'interligne  et  ressort  à  chaque  extré- 
mité d'une  incision  transversale. 

Suites  opératoires  simples  ;  le  lendemain,  la  température 
monte  à  38'*,8,  pour  redescendre  à  Sy*»  le  lendemain. 

24  mai  1906. —  Enlèvement  des  points  de  suture.  Léger  écou- 
lement purulent  par  les  drains. 

1*'  juin.  —  Le  drain  supérieur  est  enlevé,  le  transver- 
sal est  sectionné  par  le  milieu  et  chacun  des  bouts  rac- 
courci. 

9  juin.  —  Enlèvement  des  deux  drains  inférieurs.  Les 
orifices  drainés  se  referment  assez  rapidement,sauf  le  supérieur 
qui  se  cicatrise  seulement  en  septembre. 

5  décembre.  —  Malgré  que  le  membre  ait  été  immobilisé 
dans  une  gouttière, il  persiste  une  légère  flexion. 
8  décembre.  —  Plâtre  en  extension  complète. 

10  décembre.  —  L'enfant,  paraissant  définitivement  gué- 
rie, part  pour  Berck.  Ace  moment,  malgré  le  drainage  et  l'im- 
mobilisation prolongée,  on  peut  provoquer  des  mouvements 
atteignant  Tangle  droit. 

Avril  1907.  —  Des  nouvelles  de  Berck  nous  apprennent  que 
la  guérison  se  maintient  du  côté  du  genou.  Une  adénite  sup- 
purée  du  triangle  de  Scarpa  s'est  déclarée,  pour  laquelle  on  a 
opéré  l'enfant. 
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20  mai  1907.  —  L'enfant  est  guérie  de  son  adénite.  Son  ge- 
nou est  toujours  en  excellent  état.  La  flexion  dépasse  Tangle 
droit. 

Deux  points  nous  paraissent  présenter  de  l'intérêt  dans 
cette  observation. 

Le  premier  est  la  longue  durée  d'une  afTection  qui  a  pu 
évoluer  pendant  près  de  sept  ans  sans  envahir  le  genou.  Si 
pendant  la  deuxième  opération  on  a  pu  se  rendre  compte  que 
les  bords  de  la  synoviale  commençaient  à  devenir  fougueux, 
un  simple  curettage  de  ces  bords  a  suffi  à  préserver  Tarticu- 
lation. 

Une  autre  notion  assez  inattendue  est  que  la  suppuration 
n'a  pas  laissé  à  sa   suite  d'enraidissement  de    la  jointure. 

Un  drain  avait  été  passé  transversalement  dans  Tinterligne 
et  y  avait  séjourné  pendant  trois  semaines,  évacuant  journel- 
lement une  certaine  quantité  de  pus.  Cependant,  les  mouve- 
ments de  flexion  dépassent  actuellement  l'angle  droit,  et  il 
est  permis  d'espérer  que  leur  amplitude  ne  fera  qu'aug- 
menter. 

Cependant  cette  observation  ne  nous  paraît  présenter  qur 
l'intérêt  d'une  exception  et  ne  doit  pas,  à  notre  sens,  fain^ 
fléchir  la  règle  qui  veut  qu'une  ostéite  tuberculeuse,   para- 
articulaire  suppurée,soit  opérée  rapidement,  pour  éviter  l'en 
vahissement  de  la  jointure  voisine. 


SOCIETES  SAVANTES 

Société  de  pédiatrie.  —  Séance  de  mai. 

M.  Armand-Dëlille  présente  un  enfant  de  neuf  ans  avec  une  pa- 
résie  flasqae  du  membre  supérieur.  On  croirait  à  une  paralysie  des 
extenseurs.  Cependant, l'examen  électrique  montre  un  état  normal 
des  muscles  et  des  nerfs.  Cet  état  remonte  à  la  naissance.  D'autre 
part,  on  note  la  catatonie.  L'enfant  a  une  taille  et  un  poids  au- 
dessous  de  la  normale;  l'intelligence  est  très  retardée;  la  forme  du 
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corps  est  spéciale;  les  testicules  ne  sont  pas  descendus  dans  les 
bourses,  la  verge  est  minuscule,  le  bassin  et  les  seins  sont  très 
élargis  relativement  au  thorax,  le  pannicule  adipeux  est  très  dé- 
veloppé sur  le  tronc. 

M.  GuiLLEMiNOT  et  Mlle  Scyzawinska  ont  étudié  bactériologi- 
quement  les  selles  de  nourrissons  au  sein,  atteints  de  diarrhées 
légères  relevant  de  mécanismes  divers  et  qui  ont  toujours  été 
passagères.  Dans  tous  les  cas,  même  dans  le  cas  prolongé,  la  flore 
intestinale  s'est  montrée  identique  à  celle  du  nourrisson  au  sein 
normal.  La  seule  particularité  constatée  dans  quelques  cas  con- 
sistait en  ce  que  le  Bacilius  biGdus  se  présentait  par  agglomé- 
rations spontanément  agglutinées. 

Mme  Nageotte-Wilboutchevitch  relate  Thistoire  et  montre 
les  photographies  de  plusieurs  jeunes  filles  qu'elle  a  guéries  de 
soi-disant  déviations  vertébrales,  qui  étaient,  en  réalité,  des  acci- 
dents hystériques.  11  s'agit,  en  réalité,  dans  ces  cas,  non  de  sco- 
liose, mais  d'un  hémispasme  élévatoire  de  Tépaole  d'origine  hysté- 
riqne.  Comme  c'est  la  règle  chez  l'enfant,  il  n  existait  chez  aucun 
de  ces  sujets  de  stigmates  hystériques.  Dans  un  cas, le  spasme  était 
entretenu  par  une  appendicite  chronique  et  a  guéri  immédiatement 
après  Tappendicectomie. 

M.Leroux  a  montré  une  petite  malade  qui  a  été  vue  et  traitée  par 
M.  Méry,en  d900,ponr  une  lymphadénie  splénique.  La  rate  est  tou- 
jours très  volumineuse  ;  le  foie  mesure  iO  centimètres  ;  pas  d'as- 
cite,  pas  d'albuminurie.  Anémie  intense  :  2.000.000  de  globules 
rouges,  4.800  leucocytes. 

M.  Variot  montre  que  le  diagnostic  radiologique  de  l'adéno- 
pathie  bronchiqne  est  possible  chez  le  jeune  enfant,  mais  seule- 
ment pour  les  adénopathies  situées  hors  du  plan  médian.  M.  Rist 
fait  remarquer  que  l'emploi  des  positions  obliques  antérieure 
droite  et  postérieure  gauche  est  très  apte  à  déceler  chez  l'enfant 
les  adénopathies  trachéo-bronchiques,  même  médianes. 

M.  Armand-Delille  présente  un  nourrisson  atteint  demégalo- 
splénie  avec  chiffre  globulaire  normal,  mais  très  grande  propor- 
tion d'hématies  nucléées.ll  y  a  12  p.lOO  de  normoblastes  et  4p.l00 
de  mégaloblastes.  L'étiologie  est  inconnue.  La  mère  a  eu  deux 
fausses  couches  de  six  à  huit  semaines,  puis  un  enfant  normal. 
Celui-ci  est  le  quatrième  et  ne  présente  aucune  tare  hérédo-syphi- 
litique. 
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M.  Lesné  présente  un  cenrelet  avec  on  tabarcolome  infiltré, 
diffusant  dans  tout  un  lobe  latéral.  L'enfant  avait, depuis  six  ans, 
des  symptômes  vertigineux  et  de  l'a  ta  xi  e  cérébelleuse. 

M.  Babonneix  a  montré  un  enfant  atteint  de  cirrhose  cardio- 
tnbercolense  d'Hutinel.  Ce  malade  présentait  de  la  microsphyg- 
mie,  de  richthyose,deia  cirrhose  avec  asciteet  tuberculose  pleuro- 
pulmonaîre. 


ANALYSES 

Méningite  aigné  grippale  à  baciUes  de  Pfeiffer,  par  F.  Cables. 
Journal  de  mécl.  de  Bordeaux,  1907,  n**  7,  p.  106. 

11  s'agit,  dans  cette  observation,  dun  enfant  de  11  mois,  nourri 
au  sein  et  ordinairement  bien  portant,  qui,  au  cinquième  jour  d'une 
grippe,  a  été  pris  d'accidents  méningés  très  graves  :  abattement, 
strabisme  convergent  à  droite,  de  Tinégalité  pupillaire,  de  la  pa- 
resse des  réflexes  oculaires,  alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur 
des  pommettes,  pas  de  constipation,  pas  de  vomissements  ;  respira- 
tion irrégulière,  grincements  de  dents,  réflexes  rotuliens  exagé- 
rés. La  température  était  de  38°,4,  l'état  général  mauvais. 

Le  lendemain,  le  tableau  clinique,  s'afûrme  déplus  en  plus:  l'en- 
fant a  vomi,  n'est  pas  allé  à  la  selle,  son  ventre  est  dur  et  rétrac- 
té. Il  est  toujours  abattu  et  somnolent.  Les  troubles  oculaires  per- 
sistent. Il  y  a  de  la  raideur  de  la  nuque.  Le  signe  de  Kernig  est 
positif.  La  température  est  de  38%6;  le  pouls  est  irrégulier.  On 
lait  la  ponction  lombaire,  et  on  retire  sous  pression  quelques  cen- 
timètres cubes  d'un  liquide  très  louche. 

Cet  état  se  maintient  jusqu'au  lendemain  midi.  A  ce  moment, 
apparaissent  des  convulsions  généralisées,  mais  plus  violentes  à 
droite  qu'à  gauche,  avec  spasme  glottique,  cyanose,  menace  d'as- 
phyxie. La  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc  est  plus  accentuée  que 
la  veille,  le  Kernig  très  accusé.  La  température  est  de  37'',8.  L'en- 
fant a  eu  un  vomissement.  Mort  deux  jours  plus  tard. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  très  louche,  ne  s'éclaircissant  pas 
complètement  par  centrilugation,  présentait  un  Âépôt  fîbrino-pu- 
rulent  très  abondant,  de  couleur  jaune  verdàtre,avec  des  grumeaux 
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filants,  difficiles  à  dissocier.  Le  dépôt  était  presque  exclusivement 
iormé  par  des  leucocytes  polynucléés,  bien  conservés  dans  leur 
forme,  facilement  colorables  ;  de  rares  éléments  lymphocytîques 
leur  étaient  associés.  Réaction  iodophile  très  marquée.  Présence 
de  très  nombreux  microbes  en  bâtonnets,  excessivement  grêles  et 
courts,  avec  extrémités  non  arrondies  ne  prenant  pas  le  Gram. 
Parfois,  un  ou  deux  éléments  sont  inclus  dans  les  leucocytes  (ba- 
cilles de  Pfeiffer). 

Signification  de  la  polynncléose  rachidienne  au  cours  de  la  ménin- 
gite tubercolease,  par  L.  Jaubert.  Prou,  médicA901,  n^»  7. 

L'auteur  a  examiné,  dans  ce  travail,  les  observa tionâ  publiées 
de  polynucléose  dans  la  méningite  tuberculeuse,  et  cherché  à  en 
recueillir  de  nouvelles,  en  faisant  chez  ces  malades  un  certain 
nombre  de  ponctions  successives  de  façon  à  voir  si  la  polynucléose 
allait  croissante  avec  l'évolution  de  la  maladie.  Voici  ce  qu'il  a 
constaté  : 

V  Dans  toute  une  catégorie  de  cas  à  polynucléose,  il  n*a  été 
fait  qu'une  seule  ponction,  et  cette  ponction  a  été  tardive.  Aussi  y 
a-t-il  tout  lieu  de  se  demander  si  l'on  n'aurait  pas  trouvé  de  la  lym- 
pbocytose,  ou  une  polynucléose  moins  abondante,  à  une  ponction 
plus  précoce. 

^^  A  côté  de  ces  faits  de  polynucléose  révélée  par  une  ponction 
tardive,  il  en  existe  un  certain  nombre  dans  lesquels,  deux  ponc- 
tions successives  l^ayant  été  faites,  ces  ponctions  ont  montré  une 
polynucléose  croissante. 

En  somme,  la  question  qui  se  pose,  est  celle  de  savoir  à  quoi  on 
doit  penser  lorsqu*au  cours  d'un  état  méningé  aigu  ou  subaigu,  on 
trouve  une  formule  cylologique  mixte . 

D*après  Tauteur,  la  méningite  cérébro-spinale,  la  méningite  tu> 
berculeusc,  la  syphilis  nerveuse  dans  quelques  cas  peuvent  seules 
donner  cette  formule.  Il  sera  aisé  d'éliminer  la  syphilis  nerveuse 
par  l'absence  habituelle  de  température.  Quant  à  la  distinction  en- 
tre la  .méningite tuberculeuse  et  la  méningite  cérébro-spinale,  seule 
la  pratique  de  ponctions  successives  pourra  l'établir.  L'examen 
microscopique  montrera  l'évolution  en  sens  inverse  de  la  formule 
cytologique,  selon  qu'il  s'agit  de  l'une  ou  de  l'autre  des  deux  for- 
mes :  la  méningite  tuberculeuse  tendant  à  la  polynucléose  à  me- 
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sure  qu'elle  évolue  et  s'aggrave,  la  méningite  cérébro-spinale  ten- 
dant à  la  mononucléose  à  mesure  qu'elle  évolue  et  s'améliore. 

Maladie  de  Little  et  luxation  congénitale  des  hanches,  par  Rabére. 
Journ.  de  méd,  de  Bordeaux,  1907,  n®  15,  p.  217. 

Il  s'agit,  dans  cette  observation,  d'un  garçon  de  treize  ans,  qui 
est  atteint  de  la  maladie  de  Little. 

Cet  enfant,  qui  n'offre  pas  d'antécédents  héréditaires  particu- 
liers, est  né  à  terme,  dans  d*excellentes  conditions,  après  un 
accouchement  normal,  sans  incidents.  Dès  le  premier  jour  de  sa 
naissance,  on  remarqua  chez  lui  de  la  raideur  des  membres  infé- 
rieurs, raideur  qui  a  persisté  depuis.  A  deux  ans,  cet  enfant  était 
prêt  à  marcher,  mais  lentement  et  difficilement.  C'est  alors  que 
Ton  constata  chez  lui,  en  même  temps  que  sa  paraplégie  spasmo- 
dique,  une  luxation  congénitale  double  de  la  hanche. 

C'est  précisément  la  coexistence  de  la  maladie  de  Little  et  de  la 
luxation  congénitale  de  la  hanche  qui  fait  l'intérêt  [de  cette  obser- 
vation. 

Cette  coexistence  ne  doitpas  être  fréquente  ;  elle  n'est  pas  signalée 
dans  les  traités  classiques.  Nové-Josserand  dit  l'avoir  rencon- 
trée trois  fois;  la  paraplégie  spasmodique  s'accompagnait  deux 
fois  d'une  luxation  bilatérale  de  la  hanche,  [une  seule  fois 
d'une  luxation  unilatérale.  11  se  demande,  à  ce  sujet,  si  cette  luxa- 
tion est  secondaire,  due  aux  contractures,  ou  primitive,  c  est-à- 
dire  une  malformation  associée  à  la  maladie  de  Little,  mais  ne  dé- 
pendant pas  directement  d'elle.  D'après  M.  Rabère,  la  solution  de 
ce  problème  demanderait  évidemment  d'importantes  recherches 
et  des  examens  méthodiques,  aussi  minutieux  que  possible,  des 
malades  atteints  des  deux  affections  qui  nous  occupent;  mais,  à 
priori,  une  luxation  de  la  hanche  secondaire,  due  aux  contractures, 
ne  nous  parait  pas  impossible.  C'est  cependant  la  première  de  ces 
hypothèses  qui  parait  plausible  à  M.  Rabère.  Resterait  à  déterminer 
les  conditions  qui  favorisent  cette  luxation  unilatérale  ou  bilaté- 
rale dans  la  maladie  de  Little.  Le  peu  de  fréquence  de  cette  com- 
plication de  la  paraplégie  [spasmodique  semble  en  tout  cas  indi- 
quer que  ces  conditions  se  rencontrent  rarement. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  M.  Rabère  pense  que,  dans  les 
cas  analogues,  il  est  indiqué  de  traiter  les  deux  affections  et  d'ap- 
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pliquer  chez  le  malade,  après  la  réduction  des  luxations,  le  trai- 
tement classique  de  la  maladie  de  Little. 

Névrite  optique  post-scarlatineuse,  par  Moissonnier.  Prov.  médic. 

1907,  n-  17  p.  2i2. 

il  n'existe  dans  la  littérature  que  deux  cas  de  névrite  optique 
post-scarlatineuse.  L'un  de  Pflûger  a  trait  à  un  enfant  de  dix  ans, 
atteint,  trois  semaines  après  une  scarlatine,  de  cécité  complète 
qui  dura  trois  à  quatre  jours  ;  l'ophtalmoscope  montra  une  neuro- 
rétinite  bilatérale  avec  artères  rétrécies,  des  veines  dilatées  et  tor- 
tueuses. Au  bout  d'un  mois,  l'état  s'était  amélioré,  mais  Tamblyo- 
pie  persistait  encore  avec  les  signes  de  névrite,  après  quatre  mois. 
Il  n'y  eut  jamais  d'albuminurie.  Pendant  la  scarlatine,  le  malade 
s'était  plaint  de  céphalée  intense. 

Un  cas  semblable  est  celui  de  Ëetke,  survenu  au  dix-septième 
jour  après  la  desquamation  d'une  scarlatine,  sans  albuminurie 
et  sans  aucun  phénomène  méningé.  Guérison  au  bout  de  huit  se- 
maines. 

Le  cas  observé  par  M.  Moissonnier  concerne  une  fillette  de  12 
ans,  qui,  six  semaines  auparavant,  le  t**"  janvier  1907,  a  eu  une 
scarlatine  ayant  suivi  un  cours  normal,  après  deux  à  trois  jours 
de  fièvre  vive.  Elle  a  eu  un  peu  de  délire  et  d'agitation  au  moment 
de  Téruption.  Depuis,  elle  n'a  eu  aucun  symptôme  méningitique^ 
ni  céphalée  proprement  dite.  La  desquamation  s>st  laite  vers  la 
fin  de  janvier,  et  vers  cette  époque  elle  eu  du  coryza  léger,  avec 
gène  du  côté  du  nez. 

Vers  le  10  février,  sa  vue  commence  à  se  troubler  et  la  diminu- 
tion visuelle  progresse  rapidement,  en  quatre  ou  cinq  jours.  C'est 
donc  seulement  près  de  quarante  jours  après  le  début  de  sa  scar- 
latine que  la  vue  se  trouble,  c'est-à-dire  en  pleine  convalescence. 

Les  pupilles  sont  en  pleine  mydriase  et  réagissent  très  faible- 
ment à  la  lumière,  mais  également  des  deux  côtés.  L'ophtalmo- 
scope fait  découvrir  une  névro-rétinite  œdémateuse  typique,  avec 
gonflement  marqué  de  la   papille  optique  et  de  la  rétine  circon- 
voisine. 

Les  artères  sont  petites,  les  veines  gonflées  et  tortueuses.  Nulle 
part  d'hémorragie3  rétiniennes. 

La  vision  est  très  diminuée,  au  point  que  non  seulement  Ten- 
fantne  peut  pas  lire,  mais  qu'elle  ne  reconnaît  même  pas  les  doigts 
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qu'on  lui  présente.  Les  globes  oculaires  se  meuvent  régulièrement, 
sans  que  ces  mouvements  ou  la  presion  ne  lassent  naître  de  dou- 
leur du  fond  de  Torbite. 

Il  est  difficile  de  savoir  si  les  yeux  ont  été  atteints  simultané- 
ment ;  mais  à  tous  deux  la  vision  semble  diminuée  de  la  même 
quantité. 

On  porte  le  diagnostic  de  névrite  toxi-infectieuse  post-scar- 
latineuse.  Tenant  compte,  d'autre  part,  du  coryza  survenu  au 
cours  de  la  scarlatine,  M.  Moissonier  interprète  ainsi  la  voie  d'in- 
fection :  associations  microbiennes  dans  la  cavité  naso-pharyn- 
gienne  ;  propagation  des  toxines,  soit  par  le  sinus  sphénoîdal,  soit 
plus  probablement  par  la  lame  criblée  de  l'ethmoide,  jusqu'à  la 
base  du  crâne.  Ces  toxines  ont  frappé  principalement  et  directe- 
ment les  espaces  sous-aracbnoîdiens  du  nerf  optique,  produisant 
ainsi  de  la  périnévrite  avec  hydropisie  des  gaines,  compression 
du  nerf  et  névrite,  et  peut-être  aussi  une  petite  plaque  limitée  de 
méningite  basale. 

L'enfant  n'a  pas  été  revue. 

Un  cas  d'hyperthermie  au  cours  d'une  roageole,   par  MM.  Oddo 
et  A.  Sauvan.  Marseille  médic,  4907,  n^  7,  p.  204. 

il  s'agit  d'un  cas  d'hyperthermie,  qui  a  ofTert  ceci  de  particulier 
qu'il  s'est  produit  au  cours  d'une  rougeole  ne  présentant  aucune 
complication  apparente. 

L'observation  a  trait  à  un  enfant  de  2  ans  atteint  de  rougeole, 
qui  au  moment  de  son  entrée  avait  'une  température  de  39°,i.  Le 
lendemain  matin,  l'éruption  se  produit,  la  température  monte  à  40°. 

Deux  jours  après,  l'éruption  pâlit,  mais  la  température  reste 
aux  environs  de  39<^,  bien  que  l'examen  des  divers  organes  ne  ré- 
vèle rien  de  particulier. 

Quarante-huit  heures  plus  tard,  dans  l'après-midi,  en  examinant 
Fenfant,  on  trouve  une  température  peu  habituelle  de  42°.5. 

Le  petit  malade  est  à  ce  moment  très  agité,  délirant;  il  pousse 
de  petits  cris  plaintifs  et  présente  un  léger  degré  de  raideur  de  la 
nuque  ;  le  ventre  est  souple  ;  l'attitude  de  l'enfant  est  normale  ; 
l'auscultation  ne  révèle  aucun  signe  particulier.  Une  demi-heure 
après,  la  température  était  tombée  à  39%2,  pour  descendre  lent  e- 
ment,  les  jours  suivants,  jusqu'à  la  normale. 

Deux  faits  sont  particulièrement  intéressants  dans  cette  obser- 
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vallon.  C'est  d'abord  l'apparition  brusque  de  cette  température  et 
sa  fugacité  ;  ce  sont  ensuite  les  quelques  symptômes  cérébraux 
qui  se  sont  produits  au  moment  de  Thyperthermie.  Et  ici  se  pose 
la  question  suivante  : 

Quelles  sont  les  relations  de  ces  troubles  cérébraux  et  de 
l'hyperthermie  ?  la  fièvre  n'aurait-elle  pu  être  la  cause  de  ces 
troubles  cérébraux,  comme  cela  se  produit  fréquemment  chez  les 
enfants  ?  Il  est  en  eflet  habituel  de  voir  se  produire  chez  eux, 
sous  l'influence  de  la  fièvre  :  céphalée,  délire,  convulsions  ;  ce 
qui  donnerait  à  cette  manière  de  voir  quelque  vraisemblance,  c'est 
que  les  symptômes  cérébraux  ont  été  fugaces,  comme  la  fièvre 
elle-même. 

Doit-on  penser,  au  contraire,  que  la  température  excessive  a 
été  causée  par  quelque  excitation  des  centres  thermiques  sous 
l'influence  de  l'intoxication  rubéolique  à  la  période  de  décrois- 
sance, constituant  ce  que  l'on  appelait  autrefois  un  phénomène 
critique?  11  faut,  en  eflet,  se  rapportera  quelques  observations  de 
température  atteignant  ou  dépassant  42°,  et  constater  qu  elles  se 
sont  toujours  produites  sous  l'influence  de  déterminations  céré- 
brales. D'autre  part,  labsence  de  toute  complication  apparente,  et 
particulièrement  de  toute  localisation  pulmonaire,  pouvant  expli- 
quer cette  hypertbermie  qui  s'est  d'ailleurs  produite  en  dehors  du 
cycle  éruptif  habituel,  ne  laisse  la  place  à  aucune  autre  explica- 
tion. 

A  côté  de  cette  interprétation  psthogénique,  il  est  une  conclu- 
sion d  ordre  pratique  qui  s'impose  à  la  lecture  de  cette  observa- 
tion.. Elle  a  trait  au  pronostic. 

11  est,  en  eflet,  très  angoissant  de  voir  la  température  atteindre 
un  niveau  aussi  vertigineux,  et  l'on  se  demande  si  la  persistance  de 
cette  hypertbermie  n'aurait  pas  mis  en  danger  la  vie  du  malade. 

11  est  donc  important  de  constater  que,  dans  des  circonstances, 
à  la  vérité  exceptionnelles,  la  température  peut  atteindre  des 
chiflres  formidables  et  redescendre  aussitôt  sans  que  l'état  du  ma- 
lade se  soit  aggravé.  Mais  il  faut  remarquer  la  fugacité  de  cette 
hypertbermie,  qui  n'a  duré  qu'une  heure  environ  et  qui  constitue 
le  côté  le  plus  curieux  de  cette  observation.  11  n'est  pas  douteux 
que  l'emploi  de  la  médication  bypothermique  la  plus  énergique 
doive  être  mise  en  œuvre  immédiatement  pour  abaisser  la  tempé- 
rature. 
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Hygiène  de  la  bouche  pendant  la  première  dentition. 

D'après  le  docteur  Caillon  (de  Lyon). 

Le  plus  tôt  possible,  dès  l'âge  de  trois  ans,  on  peut  apprendre 
^  Tenfant  à  se  servir  d'une  petite  brosse  douce  et  du  savon  ou  de 
la  poudre.  C'est  en  utilisant  l'esprit  d'imitation,  poussé  à  un  si 
tiaut  point  cbez  Tenfant  que  Ton  arrivera  à  ce  résultat.  On  lui 
rendra  êe  petit  travail  agréable  en  lui  donnant  un  dentifrice  par> 
fumé. 

On  apprendra  à  Tenfant  à  pratiquer  cette  toilette  buccale  au 
moins  deux  fois  par  jour. 

Il  n'est  pas  inutile  dinsisler  sur  Timportance  de  ces  soins,  pour 
sauver  les  dents  de  lait  d'une  chute  précoce,  toujours  précédée  de 
-douleurs  ou  de  périostites  qui  retarderont  le  développement  du 
-maxillaire.  Les  dents  de  lait  sont  utiles  pour  la  croissance  régu- 
lière des  mâchoires  et  des  muscles  masticateurs  et  des  dents  per- 
manentes, et  en  effet,  quand  celles-ci  apparaissent,  elles  trouvent 
dans  le  maxillaire  bien  formé  un  espace  suffisant  pour  prendre  une 
position  réciproque  exacte,  et  plus  Tarcade  dentaire  est  régulière, 
moins  les  dents  sont  sujettes  aux  maladies. 

N'oublions  pas  que  les  dents  de  lait  comme  les  dents  perma- 
nentes servent  à  mâcher,  et  que  les  soins  de  la  bouche  ne  sont  rien 
pour  éviter  la  carie  si  le  travail  de  la  mastication  ne  se  fait  pas 
régulièrement  partout.  Et  non  pas  un  travail  illusoire  comme 
•celui  auquel  est  soumis  malheureusement  trop  souvent  la  denti- 
tion de  Tenfance,  déjà  prédisposée  aux  maladies  par  sa  structure 
défectueuse. 

En  effet  des  parents  mâchent  eux- marnes  la  croûte  de  pain  qu'ils 
-donnent  â  leurs  enfants.  Ils  leurs  servent  des  bouillies,  des  pana- 
des, etc.,  aliments  nourrissants,  mais  trop  mous  et  auxquels  on 
doit  joindre  une  nourriture  plus  grossière,  composée  de  pain  grillé 
et  de  croûte  de  pain.  Les  aliments  féculents  mous,  souvent  servis 
sous  une  forme  pâteuse,  laissent  des  débris  adhérents  aux  dents. 
Le  fait  est  plus  grave  quand  il  s'agit  de  chocolat,  de  pâtisseries, 
<}ui  fermenteront  si  facilement. 

Si  l'on  compare  en  effet  la  bouche  des  personnes  qui  se  nourris- 


336  REVUE   DES  MALADIES   DE   l'eNFANCE 

sent  au  pain  noir,  à  croûte  épaisse,  et  celle  des  personnes  qui  se 
nourrissent  au  pain  blanc,  on  constatera  que  chez  les  premières 
la  muqueuse  est  forte  et  saine,  les  dents  bien  nettes,  la  croûte  de 
pain  noir  irrite  les  nerfs  de  la  langue,  des  lèvres,  de  la  joue  et  le 
frottement  chasse  les  corps  étrangers .  Chez  les  autres,  la  gencive 
est  molle,  saigne  facilement  ;  elle  est  irritée  par  des  détritus  mu- 
queux,  les  dents  sont  recouvertes  de  tartre. 

Ainsi  on  habituera  Fenfant,  dès  Tàge  de  deux  ans,  à  manger  des 
biscuits  grillés,  et  on  sera  sûr  qu'à  trois  ans  il  mangera  des  croûtes 
dures  avec  plaisir.  Car,  comme  l'a  dit  Rose,  «  un  enfant  qui  ne 
mange  que  des  aliments  mous  et  ménage  ses  dents,  les«nénage 
uniquement  pour  le  davier  du  dentiste  ». 

Ces  quelques  considérations  sur  l'importance  qu'il  y  a  à  conser- 
ver les  dents  de  lait  jusqu'à  leur  remplacement  par  les  dents  per- 
manentes nous  permettront  de  ne  pas  insister  sur  la  nécessité  de 
soigner  ces  dents  de  lait.  Celte  observation  semble  superflue  pour 
beaucoup,  étant  donnée  la  durée  éphémère  des  dents  de  lait.  Il 
faut  établir  en  principe  qu'on  doit  éviter  l'extraction  d'une  dent 
de  lait  malade  jusqu'à  ce  que  la  dent  de  remplacement  apparaisse 
ou  que  l'on  soit  à  l'époque  présumée  de  son  apparition.  Il  ne  sera 
fait  exception  que  lorsqull  sera  tout  à  fait  impossible  de  soigner 
les  dents  de  lait,  et  que  lorsqu'il  n'en  restera  plus  que  quelques 
débris  amenant  des  abcès.  Nous  nous  permettrons  de  signaler  les 
petits  tampons  de  coton  imbibés  d'essence  de  girofle  calmants  et 
antiseptiques,  qui  pourront  être  utilisés  dans  les  cas  où  la  dent  de 
Jait  n'aurait  plus  que  quelques  jours  à  vivre  (1). 
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P.  Redard.  —  Technique  orthopédique,  Paris  1907.  F.  de  Rude- 
val,  éditeur. 

(1)    Communication  à  la  Société   de   médecine   pratique  de   Lyon,. 
11  janvier  1907. 
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LE  PROFESSEUR  QRANGHER 

Le  professeur  Grancher  vient  de  succomber  en  peu  de 
jours  à  une  pneumonie  grippale.  Au  milieu  des  éloges  et  des 
regrets  qui  remplissent  la  Presse,  qu'il  soit  permis  à  un  de  ses 
élèves  de  dire  ici  quelques  mois  de  Grancher,  médecin  de  l'hô- 
pital des  Enfants-Malades. 

Quand  il  arriva  à  Thôpital  de  la  rue  de  Sèvres  comme  suc- 
cesseur de  Parrot,  en  i885,  il  était  hanté  par  le  souvenir  des 
faits  désastreux  qu'il  avait  observés,  comme  interne  de  Bou- 
chut,  et  il  y  trouvait  peu  de  changements.  On  avait,  il  est 
vrai,  ouvert  des  services  d'isolement;  mais  dans  cet  hôpital 
vieux  de  plus  de  cent  ans,  dans  ce  service  aux  salles  obscures, 
aux  planchers  disjoints,  sans  eau,  sans  gaz,  sans  autre  appa- 
reil à  désinfection  qu'une  étuve  à  air  chaud,  il  constatait 
avec  chagrin  qu'on  continuait  à  y  mourir  presque  autant 
«  de  la  maladie  qu'on  y  prend  que  de  celle  qu'on  y  apporte  ». 
Pour  remédier  à  cet  état  de  choses,  le  conseil  municipal  et 
M.  Peyron,  alors  directeur  de  l'Assistance  publique,  étudiaient 
un  immense  projet  qui  comportait  la  création  d'hôpitaux 
suburbains  pour  les  maladies  contagieuses. 

Peu  confiant  dans  ces  vues  trop  vastes,  Grancher  chercha 
d'abord  à  étayer  ses  projets  sur  une  base  solide,  sur  une 
statistique  rigoureuse  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité  par 
maladies  contagieuses  dans  son  service.  Sur  un  registre  il 
faisait  noter,  pour  chaque  malade,  le  diagnostic  à  l'entrée, 
les  maladies  intercurrentes  pendant  le  séjour  et  la  termi- 
naison par  mort  ou  guérison.  Il  faisait  ainsi  des  constatations 
navrantes  :  dans  une  année,  pour  une  salle,  sur  72  décès, 
19  par  maladie  contractée  à  l'hôpital;  dans  une  autre  con- 
sacrée aux  chroniques,  sur  i3  décès,  7  par  maladies  inter- 
currentes. Ces  documents  étaient  alors  uniques.  Il  fallait 
voir  avec  quel  soin,  quelle  précision,  Grancher,  pour  chaque 
cas  de  contagion,  conduisait  son  enquête;  surveillantes,  infir- 
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mières,  élèves,  subissaient  un  interrogatoire  serré  d'où  bientôt 
jaillissait  le  fait  précis,  la  faute  qui  avait  produit  la  contagion, 
et  de  ces  enquêtes  approfondies  sortaient  ces  tableaux  épi- 
démiologiques,  dont  le  modèle  se  trouve  dans  son  élude  sur 
la  contagion  de  la  rougeole,  publiée  dans  la  Bévue  d'hygiène 
de  1890. 

De  celle  enquête  résultait  ce  fait  inattendu  et  troublant,  que 
la  création  des  pavillons  d'isolement  n'avait  pas  diminué  la 
morbidité  intérieure  et  avait  augmenté  la  mortalité. 

Et,  dans  une  élude  lumineuse,  il  concluait  que  Tisolement 
ne  suffit  pas,  s'il  n'est  aidé  par  les  mesures  prophylactiques, 
qui  constituent  Vanlisepsie  médicale  ;  que  Vanlisepsie  esl  le 
complément  obligé^  nécessaire,  de  V  isolement  ;  que  non  seulement 
r isolement  ne  supprime  pas  la  contagion^  mais  que,  sans  anti- 
sepsie, il  devient  une  source  permanente  de  danger. 

Fort  de  celle  conviction,  appuyée  sur  une  slalislique  indis- 
cutable, il  s'adresse  au  conseil  municipal,  au  conseil  de  sur- 
veillance, et,  aidé  du  professeur  Lannelongue,  il  obtienl  les 
crédits  qui  permettent  la  réforme  de  son  service. 

Réforme  profonde,  car  elle  comportait  non  seulement  une 
refonte  matérielle,  étuve  à  désinfection,  construction  d'entou- 
rages métalliques  mobiles,  ou  box,  de  lits  démontables  pour 
la  désinfection,  de  paniers  métalliques  individuels  pour  le 
transport  et  la  désinfection  de  la  vaisselle  des  contagieux, 
usage  de  blouses  et  serviettes  d'auscultation  particulières  à 
chaque  malade,  mais  surtout  une  éducation  nouvelle  du  per- 
sonnel hospitalier  et  médical;  alors  ce  fut  un  effort  de  chaque 
minule,  pour  éduquer  et  convaincre  tous  ceux  qui  l'entou- 
raient, surveillantes  et  infirmières  d'abord.  Ayant  donné  à  cha- 
cune un  rôle  précis,  il  pouvait  à  coup  sûr  distribuer  le  blâme 
ou  l'éloge,  d'après  les  résultats  obtenus.  Il  s'étonnait  de  trou- 
ver les  élèves  moins  accessibles  à  la  persuasion.  «Je  voudrais, 
disait-il,  les  voir  plus  convaincus  que  la  crainte  salutaire  delà 
contagion  est  le  premier  devoir  du  médecin  envers  lui-môme 
et  envers  ses  malades.  »  Son  appel  fut  entendu,  et  bientôt 
ses  élèves,  un  peu  rebutés  au  début  par  la  complication  et  la 
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fatigue  d'un  tel  service,  répandaient  en  tous  sens  la  bonne 
parole;  bientôt  ces  mesures,  critiquées  d'abord  avec  quelque 
malveillance,  devenaient  un  modèle  avoué  ou  non,  et  l'anti- 
sepsie médicale  devenait  la  règle  dans  les  services  d'enfants. 
Les  résultats  obtenus  dans  les  services  de  la  clinique  mon- 
traient plus  nettement,  d'année  en  année,  l'excellence  de  la 
méthode;  elle  ressortait  avec  éclat  de  l'admirable  rapport  de 
Grancher  au  Congrès  international  de  1900. 

Tous  ceux  qui  ont  approché  Grancher  connaissaient  son 
goût  pour  la  clinique.  «  Il  y  exerçait,  dit  Faisans,  une  incom- 
parable maîtrise.  L'habileté  qu'il  déployait  dans  Tinterroga- 
toire  du  malade,  la  patience  et  la  régularité  méthodique  avec 
lesquelles  il  examinait  successivement  tous  les  organes,  la 
rigueur  qu'il  apportait  à  réunir,  à  comparer  et  à  interpréter 
les  symptômes  et  les  signes  physiques,  l'ingéniosité  ou  la 
puissance  de  déduction  avec  lesquelles  il  tirait  de  tout  cela  le 
diagnostic  le  plus  plausible,  le  pronostic  le  plus  probable, 
les  inductions  thérapeutiques  les  plus  raisonnables,  toutes 
ces  qualités  émerveillaient  les  élèves  qui  se  pressaient  autour 
de  lui.   » 

A  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  ces  qualités  se  manifes- 
taient surtout  à  la  leçon  du  mardi,  pendant  laquelle  il  fai- 
sait examiner  par  les  élèves  les  malades  récemment  admis. 
Pour  la  leçon  magistrale  du  samedi,  ses  préférences  se  por- 
taient sur  les  cas  rares  et  difficiles,  sur  les  formes  anormales 
des  maladies.  Il  se  reposait  sur  ses  chefs  de  clinique  du  soin 
d'enseigner  la  clinique  infantile  banale.  Pour  cette  leçon,  il 
demandait  des  observations  soigneusement  prises;  la  lecture 
lui  révélait  immédiatement  le  point  faible,  le  «  trou  »  à  com- 
bler, et  la  précision  de  son  examen  redressait  bientôt  l'inter- 
prétation ;  il  voulait  des  documents  bibliographiques  nom- 
breux, qui  exigeaient  parfois  de  ses  aides  un  gros  et  un  long 
travail,  et  du  dossier  qu'il  lui  avait  remis  deux  jours  avant, 
le  chef  de  clinique  voyait  éclore,  sous  une  forme  lumineuse, 
aidée  d'un  geste  froid  et  rare,  une  leçon  imprévue. 

Après  la  leçon,  Grancher  aimait  à  causer  longuement  dans 
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son  laboratoire;  causeur  charmant,  d'autant  plus  qu'il  savait 
«  faire  causer  »  même  les  timides,  tirant  de  chacun  ce  qu'il 
pouvait  donner. 

Mais  peu  à  peu  les  leçons  semblèrent  le  fatiguer,  bien 
qu'elles  n'eussent  lieu  que  dans  Taprès-midi  ;  elles  se  fai- 
saient plus  rares  ;  déjà  en  1888,  Grancher  était  obligé  de 
prendre  un  long  congé,  puis  les  absences  devinrent  plus  lon- 
gues, et  depuis  six  ans  Grancher  n'enseignait  plus  à  l'hôpital 
quand  il  donna  sa  démission  (mai  1907).  Il  continuait  de 
venir  à  son  laboratoire,  où  il  passait  le  meilleur  de  son  temps; 
vrai  chef  d'école  y  il  inspirait,  suivait,  commentait  et  critiquait 
les  travaux  qui  y  prenaient  naissance  ;  il  suffit,  pour  juger 
de  la  fécondité  de  ce  milieu,  de  rappeler  les  noms  d'Auclair, 
Veillon,  Rist,  Halle,  Guillemot,  Tissier. 

Cependant,  dans  ses  conversations  au  lit  du  malade,  au 
laboratoire,  à  l'Académie,  dans  les  articles  de  presse,  la  même 
préoccupation  constante  revenait  :  la  tuberculose. 

Après  les  longues  recherches  de  l'hôpital  Necker,  il  appli- 
quait à  l'enfant  la  précision  de  sa  méthode  sthétoscopique,  et 
ce  nouveau  contrôle  fortifiait  sa  conviction.  Quelle  patience, 
quelle  ténacité  pour  enseigner  à  ses  élèves  les  signes  délicats 
de  la  tuberculose  au  début!  Mais  ce  soin  constant  à  «  dépister  » 
la  tuberculose  très  tôt,  toujours  plus  tôt,  n'était  que  le  souci  et 
l'ardent  désir  d'un  traitement  efficace.  Certes,  il  avait  dit  et 
écrit  que  u  la  tuberculose  est  la  plus  curable  des  maladies 
chroniques  »;  curable,  oui,  mais  au  prix  de  quels  sacrifices,  de 
quels  efforts  ;  difficultés  et  écueils  tels,  que  l'espoir  en  est 
interdit  aux  pauvres. 

L'échec  de  la  cure  sanatoriale  pour  les  classes  pauvres  le 
conduisait  à  la  conviction  que  la  seule  cure,  de  portée  vrai- 
ment sociale,  c'est  la  cure  préventive,  la  prophylaxie.  Il  ne 
suffit  pas  de  traiter  l'enfant  dès  les  premiers  signes,  il  faut 
l'enlever  au  milieu  infecté  avant  qu'il  ne  soit  atteint. 

De  là  découlent  les  deux  œuvres  qui  ont  rempli  la  dernière 
et  peut-être  la  plus  belle  phase  de  la  vie  de  Grancher  :  la  phase 
sociale  et  humanitaire.  Avec  ses  élèves  il  s'efforce  de  décou- 
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vrir  la  tuberculose  pulmonaire  dès  le  début,  chez  les  enfants 
des  écoles  primaires  de  Paris,  créant  ainsi  V Œuvre  de  préser- 
vation scolaire.  Avec  ses  élèves,  ses  amis  et  Taide  d'incon- 
nus qu'attire  et  enflamme  son  ardente  conviction,  il  cherche 
è  enlever  aux  familles  tuberculeuses,  pour  les  élever  à  la 
campagne,  les  enfants  encore  indemnes,  et  il  fonde  l'Œuvre 
de  préservation  de  r enfance  contre  la  tuberculose.  Alors  il  met 
tout  en  œuvre  ;  des  amitiés  illustres,  des  clients  reconnais- 
sants, des  hommes  politiques  soucieux  de  Toeuvre  sociale  lui 
apportent  des  appuis  de  toute  sorte  ;  et  c'est  merveille  de  voir 
cet  homme,  d'apparence  si  froide  pour  qui  ne  le  connaît  pas, 
remuer  l'opinion  publique,  la  presse,  faire  des  conférences  qui 
soulèvent  l'enthousiasme,  et  créer  de  toutes  pièces  un  orga- 
nisme admirable,  auquel  il  y  a  peu  de  chose  à  changer  pour 
en  faire  un  modèle. 

Ce  qu'il  a  fallu  de  ténacité,  d'ardeur,  de  courage  à  un 
homme  que  la  maladie  menace  et  que  la  souffrance  tenaille 
pour  arriver  à  ce  résultat,  ceux-là  seuls  peuvent  le  dire  qui 
ont  approché  le  professeur  Grancher. 

L.  GUINON. 


(travail   du   service   DU   PROFESSEUR   HUTINEL  A   l'HOSPICE 

DES    enfants-assistés). 


Sur  la  température  des  nourrissons,  par  P.  Nobécourt, 
professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine,  et  Prospbr 
M erklen,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Chez  l'adulte  en  bonne  santé ,  la  température,   bien   que 

constante,présente  un  rythme  nyctéméral  régulier  à  maximum 

vespéral.  Dans  certaines  conditions  pathologiques,  ces  oscil- 

atiofis  font  défaut  ;  la  température  du  matin  est  la  même  que 

celle  du  soir,  à  un  ou  deux  dixièmes  près:  il  y  di  monothermie ^ 
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fiuivant    l'espression   proposée    par    MM.  Gilbert  el   Lere- 
bou!iet(i  . 

Chez  le  jeune  QourrUsoa.  la  mouothermie,  loin  de  cods- 
tituer  une  exception,  e^-t  au  contraire  la  règle,  tout  au  moins 
chez  les  enfanU  nourris  au  sein,  que  nous  aurons  seuls  en  \'ue 
dans  la  première  partie  de  ce  travail.  Si  l'on  suit  le  tracé 
thermique,  on  constate  qu'il  forme  une  ligne  droite  au  voi- 
sinage de  3'",  les  températures  étant  identiques  le  matin  et 
le  soir,  ou  ne  diiïéranl  que  de  2  dixièmes  de  degré  au  plus. 
Nous  avons  constaté  ce  fait  chez  un  très  grand  nombre  de 
nourrissons  observés  dans  le  service  du  professeur  Hutinel. 
il  suffit  de  lire  les  tracés  que  nous  publions  pour  les  connaître 
tous  {Graphique  I). 


M.  Arthur  Bernard  (2),  M.  Weill  (de  Lyon)  (3)  et  son  élève 
Tibérius  (i)  ont  bien  mis  en  évidence  ce  caractère  de  la  lem- 


(1|  GiLBKnT  et  Lehedocllet,    Inversion  tliermique  et  monottierraie. 
Prêtée  médicale,  il  juillet  ISKlj. 

(2)  AtiTMUn  Behnard,  De  la  température  dei  nouveau-nés.  Thèse  Paria, 
1897. 

(3)  Weili.,  Nule  sur  la  thermomélrie  chez  les  nourrissons.  Lyon  mé- 
dical,9  novembre  1902. 

(4)  TiDËitiL'i>,  La  lempérulure  dans  le»   différenles  formes   dallailemenl 
rhtî  Itf  noarritson»  saine.  TnËne  Lyon,  1902. 
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pérature,  sur  lequel  l'altenlion  n'avait  pas  été  surfisammcnt 
attirée  avant  eux  ;  ces  derniers  le  désignent  sous  le  nom  de 
type  en  plateau. 

La  monothermie  s'installe  d'une  façon  très  précoce,  dès 
que  la  température  du  nouveau-né  s'est  équilibrée.  Dans  la 
plupart  de  nos  observations  nous  ne  pouvons  la  noter  qu'à 
partir  du  dixième  jour  environ,  car  les  enfants  n'arrivent 
à  l'hàpilal  qu'à  cette  époque.  Dans  quelques  cas  où  l'enfant 
avait  été  apporté  le  jour  de  sa  naissance,  elle  existai!  à  partir 
du  deuxième  jour. 

Chez  les  enfants  prématurés,  qui  présentent  pendant  les  pre- 
miers jours  de  la  vie  de  l'hypothermie, elle  se  voit  aussitôt  que 
ia  température  atteint  37°.  On  peut  même  dire  que  pendant  la 
période  d'ascension  il  y  a  souvent  une  véritable  monothermie  : 
la  température  s'élève  d'une  façon  insensible  et  continue, 
la  différence  du  matin  au  soir  et  du  soir  au  matin  n'étant  que 
de  1  &  2  dixièmes  de  degré,  et  elle  met  6,  8,  10  jours  et  plus 
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pour  passer  de  35°  à  3;°  (Graphiques  11  et  111).  Ce  n'est  pas  là 
une  courbe  constante;  d'autres  modalités  peuvent  s'observer. 
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comme  on  s'en  rendra  compte  en  se  reportant  à  la  thèse  de 
Delestre  (i). 
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La  durée  de  la  moDolhermie  est  difficile  &  préciser, 
M,  Weill  dit  qu'elle  persiste  pendant  la  première  année,  jus- 
qu'au moment  où  on  ajoute  des  féculents  à  l'alimentation. 
Nous  n'avons  pas  pu  suivre  les  enfants  .aussi  longtemps,  les 
sujets  malades  étant  seuls  gardés  à  l'hospice  des  Enfants- 
Assistés  ;  mais  nous  avons  vu  la  monothermie  exister  encore 
chez  des  enfants  sortis  du  service  à  l'âge  de  5  mois. 

Nous  avons  cherché  si,  aii  cours  du  nyclémère,  il  n'y  a  pas 
d'oscillations  thermiques  survenantdans  l'intervalle  des  explo- 
rations du  matin  et  du  soir. 

Chez7enfants  au  sein  agésde  3  à26 jours  nous  avons  pris 
la  température  toutes  les  trois  heurespendant deux  jours  con- 
sécutifs (Graphique  IV). 

On  constate  dans  le  tableau  IVque  pendant  plusieurs  heures, 
douze  heures  et  même  plus,  la  température  reste  invariable, 
k  un  dixième  de  degré  près.  Elle  ne  varie  dans  les  34  heures 


(1)  Delestre,  Élade  si 
G.  St«inheil,  1901. 


■  Ut  infections  chei  le  prématuré.  Thèse  Paris, 
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que  de  2  ou  3  dixièmes,  plus  exceptionnellement  de  4  dixièmes. 
Les  tracés  sont  donc  monolhermes  dans  leur  ensemble  ;  quand 
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ils  présentent  des  oscillations,  celles-ci  ne  sont  soumises  k 
aucun  rythme  régulier. 

Si  l'enfant  présente  quelques  troubles  digestifs,  la  mono- 
thermie disparaît  ;  elle  se  rétablit  dès  le  retour  à  la  santé. 
(Graphique  V), 
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Envisageons  maintenant  les  enfants  au  biberon.  M.  Weill  a 
écrit  que  chez  eux  le  tracé  forme  une  ligne  brisée  avec  des 
oscillations  de  3  à  4  dixièmes.  Il  nousaétéimpossible  de  con- 
trôler celle  donnée  chez  les  tout  Jeunes  nourrissons,  car, dans 
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Graphique  V 

le  service  du  professeur  Hutinel,  on  ne  mel  au  lait  stérilisé 
que  les  pelils  syphilitiques.  Nous  avons  suivi,  par  contre  6, 
enfants  de  5,  7, 9  et  11  mois.  On  voit,  en  examinant  le  tableau 
VI,  que  trois  de  ces  enfants,  âgés  de  7  et  9  mois,  étaient 
monolhermes  ;  leurs  courbes  sont  superposables  ù  celles  des 
enfants  nourris  au  sein.  Quant  aux  deux  autres,  âgés  de  5  et 
de  11  mois,  ils  ont  eu  des  oscillations  thermiques  allaal 
jusqu'à  1  degré  dans  les  z4  heures.  La  rtgle  posée  par 
M.   Weill  n'est  donc  pas  absolue. 

Les  faits  que  nous  venons  d'exposer  nous  paraissent  avoir 
une  certaine  portée  générale.  Dans  ces  derniers  temps  en 
effet,  M.  Maurel  (1),  MM.  Toulouse  et  Piéron  (2}  se  sont  atta- 
chés à  élucider  le  mécanisme  des  oscillations  thermiques  chez 


■      11]  Mal'rel,  Société  de  biologie.  26  janvier,  2  et  9  février  1907. 

(2;  Toulouse  et  PiKno>,  Le  mécanisme  de  l'inversion  étiez  t'iiomme 
du  rythme  nyctémérol  de  la  température,  Journal  de  physiologie  el  de 
pathologie  générale,  IV,  p.  423;  in07. 


set)    LA  TEMPÉRATURE   DES   NOURRISSONS  ifyj 

rhomme  el  chez  les  animaux  k  température  constante  (ani- 
maux homéolhermes).  [Is  invoquent,  pour  expliquer  le  maxi- 
mum vespéral  de  la  température,  dans  les  conditions  d'exis- 


tence habituelle,  l'influence  de  la  lumière,  des  repas  el  de 
l'activité. 

Chez  le  nourri5son,la  température  reste  la  même  le  jour  et  la 
nuit,  ce  qui  prouve  bien  que  la  lumière  ne  joue  qu'un  r6le 
bien  peu  important,  comme  l'ont  admis  MM.  Toulouse  et 
Piéron.  Et  d'ailleurs,  d'après  Sutherland  Simpson  et  Gal- 
braith  (i),  les  oiseaux  nocturnes  ont  leur  maximum  de  tem- 
pérature à  minuit. 


(1)  Sutherland  Simpson  et  Galduaith,  Étude  isur  les  variations 
diurnes  de  la  température  chez  les  oiseaux  nocturnes  et  autres  et 
chei  quelques  mammifÈrew.  Journal  of  Phy».  XXXIll,  n'  3,  p.  2ï.î. 
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L'uniformité  de  la  température  chez  le  nourrisson  montre 
que  les  repas  n*ont  aucune  influence  sur  les  oscillations  ther- 
miques. Il  est  vrai  que  ceux-ci  sont  plus  réguliers  comme 
intervalle  et  comme  quantité  que  ceux  de  Tadulte.  Mais  cette 
régularité  ne  paraît  pas  devoir  entrer  en  ligne  de  compte.  Les 
sujets  que  nous  observions  prenaient  en  général  six  tétées,  espa- 
cées de  trois  en  trois  heures,  de  7  heuresdu  matin  à  10  heures 
du  soir,  et  une  tétée  à  3  heures  du  matin  ;  malgré  l'alimenta- 
tion moindre  de  la  nuit,  la  température  restait  la  même  que 
celle  du  jour.  De  même  chez  Tadulte,  MM.  Davy,  Toulouse 
et  Piéron  n'accordent,  contrairement  à  M.  Maurel,  aucune 
influence  aux  repas. 

Reste  le  mouvement,  qui,  pour  MM.  Toulouse  et  Piéron, 
est  le  facteur  principal,  sinon  unique,  des  oscillations  ther- 
miques. Nos  observations  nous  conduisent  à  adopter  cette 
conclusion.  Les  jeunes  enfants  que  nous  avons  suivis  de- 
meurent immobiles  dans  leurs  berceaux  ou  dans  les  bras  de 
leurs  nourrices  ;  tant  qu'ils  ne  marchent  pas,  leur  activité  e^t 
évidemment  bien  restreinte  et  en  tout  cas  n'est  nullement 
comparable  à  celle  que  déploie  Tadulte. 

Quant  à  l'hypothèse  que  Ton  pourrait  avancer  par  analogie 
avec  la  monolhermie  de  Tadulle,  laquelle  relève,  selon  MM. Gil- 
bert et  Lereboullet,  d 'une  loxi-infection  biliaire  ou  digestive,elle 
se  trouve  éliminée  par  l'observation  même  des  faits.  La  mo- 
nothermie du  nourrisson  se  voit  chez  les  sujets  normaux  et, 
malgré  la  fréquence  de  l'ictère  chez  le  nouveau-né, ne  présente 
aucune  relation  avec  lui.  Dans  le  but  de  préciser  ce  dernier 
point  et  pour  savoir  s'il  y  a  lieu  d'invoquer  une  cholémie 
latente,  nous  avons  recherché  les  pigments  biliaires  dans 
Turine  et  dans  le  sérum  d'un  certain  nombre  d'enfants,  iclé- 
riques  ou  non.  L'urine  a  toujours  été  dépourvue  de  pigments 
par  la  réaction  de  Gmelin,  ce  qui  est  d'ailleurs  la  règle.  Avec 
le  sérum  nos  résultats  ont  été  les  suivants  (1):  sur  i4  enfants 


(l)  Le  sérum  était  traité  par  l'acide  nitrique,  et  avec  Hayem  nous 
avons  considéré  comme  positifs  les  cas  où  est  apparu  l'anneau  bleu. 
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non  iclériques,  un  seul,  âgé  de  i6  jours,  a  présenté  des  traces 
de  pigments  ;  sur  ii  enfants  atteints  d'ictère  plus  ou  moins 
intense  et  âgés  de  2  à  20  jours,  les  pigments  n'ont  été  trouvés 
dans  le  sérum  que  4  fois.  On  ne  peut  donc  attribuer  aucun 
rôle  à  la  cholémie  dans  la  production  de  la  monothermie  des 
nourrissons. 

En  résumé,  la  monothermie  est  la  règle  chez  les  nourris- 
sons au  sein  pendant  les  premiers  mois.  Sa  disparition  in- 
dique un  état  pathologique.  Elle  paraît  liée  surtout  à  Tab- 
sence  d'activité  à  cetâge  ;elle  apporte  un  argument  à  Topinion 
suivant  laquelle  les  oscillations  du  rythme  nyctéméral  sont 
sous  la  dépendance  de  l'activité. 


Sur  certaines  formes   de   splénomégalie  tuberculeuse, 

par  M.  L.  Ribadeau-Dumas,  chef  du   laboratoire  à   Thôpitai 
Trousseau. 

La  rate  chez  l'enfant  participe  fréquemment,  par  son  aug- 
mentation de  volume,  au  tableau  anatomo-clinique  de  la  tuber- 
culose. Cette  tuméfaction  peut  se  produire  indépendamment 
de  lésions  spécifiques  de  l'organe  :  c'est  là  un  fait  sur  lequel 
Landouzy^  Hénoch  ont  insisté  depuis  longtemps.  Chez  les 
sujets  morts  avec  des  lésions  tuberculeuses,  les  altérations 
bacillaires  deviennent  banales.  Sur  12  autopsies,  Mannicatide 
note  dix  fois  en  plein  parenchyme  splénique,  des  granulations 
constatables  à  la  vue  directe  ou  au  microscope.  Dans  tous  ces 
cas,  la  splénomégalie  n'apparaît  que  comme  un  épisode  au 
cours  de  la  toxi-infection  bacillaire. 

Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  L'hypertrophie  de  la  rate 
peut  être  la  seule  manifestation  apparente,  au  moins  au  début, 
de  l'infection  spécifique  (tuberculose  de  la  rate  dite  primitive), 
ou  bien  s'accompagner  d'adénopathies  volumineuses  mul- 
tiples et  constituer  ainsi  un  type  particulier  de  tuberculose 
du  tissu  lymphoïde. 
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Ce  dernier  cas  prête  facilement  à  erreur,  car,  dans  cette 
forme,  il  éveille  facilement  l'idée  de  pseudo-leucémie  ou  de 
maladie  de  Hodgkin. 

Nous  avons  observé  deux  faits  de  ce  genre  où  seul  Texamen 
histologique  a  permis  de  vérifier  la  nature  de  la  maladie. 
L'étude  des  coupes  offre  elle-même  de  sérieuses  difficultés;  la 
tuberculose  peut  en  effet  créer  dans  les  organes  lymphoïdes 
des  réactions  qui  rappellent,  jusqu'à  un  certain  point,  les  pro- 
cessus histologiques  de  la  leucémie  myélogène  ou  de  cer- 
taines tumeurs  adénoïdes.  Il  y  a  donc  un  réel  intérêt  pratique 
à  dégager  ces  types  anatomiques  si  spéciaux,  et  c'est  pour 
servir  à  un  travail  plus  complet  que  le  nôtre,  sur  les  réactions 
anormales  du  tissu  lympho'ide  à  la  tuberculose,  que  nous 
publions  les  deux  documents  suivants. 

Observation  I  (recueillie  dans  le  service  de  M.  Béclère).  — 
Tuberculose  spléno-ganglionnaire,\Morl  par  broncho-pneumonie 
secondaire. 

X...,  garçon  épicier,  16  ans,  né  à  Paris.  Ses  parents  sont  bien 
portants.  Il  entre  à  l'hôpital  pour  des  tumeurs  ganglionnaires  du 
cou. 

A  l'âge  de  il  ans,  il  a  eu  pour  la  première  fois  de  volumineuses 
adénopathies  cervicales,  dont  quelques-unes  se  sont  ouvertes  et 
ont  longtemps  suppuré.  L'intervention  chirurgicale,  puis  un  séjour 
prolongé  à  Berck  semblaient  devoir  amener  la  guérison  lorsque, 
deux  ans  après,  «  les  glandes  >  réapparaissent  au  cou,  dans  la 
région  parotidieune  et  dans  le  creux  susclaviculaire.  Ces  adéno- 
pathies subissent  de  temps  à  autre  d'importantes  variations  de 
volume,  puis  peu  à  peu,  maigre  l*usage  immodéré  de  Thuile  de  foie 
de  morue,  elles  s'accroissent  progressivement  et  ne  cèdent  plus  à 
aucun  traitement.  Le  malade  se  sent  fatigué;  il  éprouve  une  sen- 
sation de  tiraillement  dans  Thypochondre  gauche,  surtout  à  Toc- 
casion  des  mouvements  brusques;  son  poids  diminue. 

Il  est  pâle,  très  amaigri.  Son  développement  est  peu  avancé;  la 
rareté  des  poils  au  pubis,  Tétroitesse  de  la  poitrine,  l'atrophie  des 
muscles  intercostaux  et  thoraciques,  la  minceur  des  téguments  en 
font  un  type  d'infantile.  Au  côté  gauche  du  cou,  en  arrière  de  la 
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saillie  du  sterno-cléido-mastoîdîeD,  on  voit  une  cicatrice  opéra- 
toire, assez  régulière,  mais  épaisse  et  violacée.  Les  ganglions  font 
une  forte  saillie;  quelques-uns,  trois  ou  quatre  à  droite,  atteignent 
le  volume  d*une  mandarine.  D'autres  ganglions  plus  petits  sont 
perceptibles  dans  le  creux  de  l'aisselle  et  au  triangle  de  Scarpa. 
La  base  du  thorax  est  élargie,  plus  à  gauche  qu  à  droite.  La  per- 
cussion décèle  une  augmentation  énorme  du  volume  de  la  rate.  La 
matité,  sur  la  ligne  axillaire,  commence  au  niveau  du  troisième 
espace  et  descend  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  de  la  crête  iliaque, 
hllle  atteint  18  centimètres:  transversalement  elle  rejoint  en  avant 
et  en  haut  la  matité  hépatique;  la  tumeur  est  lisse,  dure,  régulière, 
on  peut  saisir  entre  les  doigts  son  bord  mousse,  creusé  de  quel- 
ques incisures.  Le  foie  hypertrophié  dépasse  le  rebord  inférieur 
des  fausses  côtes  de  4  centimètres  et  s'élève  en  haut  jusqu'au  troi- 
sième espace  intercostal. 

Le  cœur  est  dilaté;  le  pouls  faible  bat  à  90  et  100  pulsations.  La 
langue,  la  bouche,  le  pharynx  sont  pâles,  les  amygdales  grosses. 
Le  malade  respire  peu  par  le  nez;  il  ronfle  en  dormant.  Pas  de 
gène  respiratoire,  pas  de  troubles  digestifs,  sauf  une  diminution 
notable  de  l'appétit. 

Rien  à  la  percussion  thoracique;  l'auscultation  révèle  une 
légère  diminution  du  murmure  vésiculaire,  La  radioscopie  ne 
montre  d'ailleurs  pas  une  opacité  anormale  des  sommets.  Par 
contre,  sur  la  ligne  médiane,  des  taches  sombres  indiquent  une 
adénopathie  péribronchique  notable. 

L'examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants   (bématimètre 

M a lassez): 

Gl.  R.   =  4,200.000 

Gl.  El.  =  8.800 

Au  point  de  vue  qualitatif,  on  compte  pour  100  : 

Polynucléaires,  67. 

Mononucléaires,  33. 

Quinze  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  on  fait  une  biopsie 
portant  sur  les  ganglions  de  la  base  du  cou.  L'inoculation  au 
cobaye  est  positive.  Quant  à  l'examen  histologique,  les  résultats 
fournis  par  lui  se  comparent  aisément  aux  renseignements  tirés 
de  l'étude  de  la  rate. 

L'enfant  mourut,  en  effet,  peu  de  temps  après  son  entrée  à  Tbô- 
pitai,  d'une  broncho-pneumonie. 
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A  Vaulopsie,  on  trouve  une  rate  dure,  tendue,  résistante  à  la 
coupe,  pesant  1.200  grammes.  Le  parenchyme,  grisâtre,  présente 
de  nombreux  nodules  blanchâtres,  encerclés  d'un  liséré  de  couleur 
ocreuse.  Même  aspect,  par  endroit,  des  ganglions  du  cou  et  da 
médiastin;  beaucoup  présentent  des  masses  nettement  caséeuses. 
Dans  le  mésentère  on  sent  deux  petits  ganglions  calcifiés.  Le 
poumon  est  parsemé  d'tlots  de  broncho-pneumonie,  due,  selon  toute 
vraisemblance,  à  un  streptocoque. 

Hislologiquemenl,  la  rate  a  subi  d'importantes  modifications 
dans  tous  ses  éléments;  les  corpuscules  de  Malpighi,  peu  appa- 
rents,  sont  réduits  à  quelques  lymphocytes  disposés  en  couronne 
autour  de  l'artère  centrale,  tandis  qu'à  leur  périphérie  on  ne  trouve 
que  l'endothélium  épaissi  et  quelques  mononucléaires,  qui  allon- 
gent leur  noyau  et  prennent  l'aspect  de  fibroblastes.  Leç  mailles 
de  la  pulpe  rouge  ont  une  coloration  plus  claire  que  normalement  ; 
elles  sont  constituées  par  un  tissu  fibreux  lamellaire  avec  noyaux 
allongés,  qui  envoie  des  expansions  dans  tous  les  sens  et  réduit 
ainsi  le  nombre  et  la  largeur  des  sinus.  La  circulation  sanguine 
perd  toute  activité;  dans  les  cavités  vasculaires  se  rencontrent  des 
macrophages,  dont  quelques-uns  bourrés  de  pigment  ferrique. 

Ainsi  donc,  sclérose  de  la  pulpe  et  des  corpuscules.  Sur  ces 
lésions  tranchent  les  altérations  spécifiques.  Celles-ci  sont  repré- 
sentées par  :d<'  des  masses  caséeuses  avec,  à  la  périphérie,  des  amas 
lymphocytaires  et  exceptionnellement  des  cellules  géantes;  2<»des 
nodules  fibreux  avec  cellules  endothélioîdes  et,  à  la  périphérie,  une 
couronne  de  fibroblastes  dont  le  protoplasma  et  ses  prolongements 
réticulés  sont  injectés  de  pigment  ferrique;  3°  des  placards  de 
structure  très  particulière  paraissant  répondre  à  du  tissu  connectif 
en  vole  d'organisation.  En  effet,  on  y  trouve,  à  côté  de  faisceaux  de 
fibres  conjonctives  adultes,  des  Ilots  de  mononucléaires  en  évolution 
fibroblastique  et  des  lacunes  dans  lesquelles  prolifèrent  de  grands 
éléments  à  noyau  muUilohulé  el  à  chromatine  claire.  Ici  encore 
nous  retrouvons  une  bordure  de  grandes  cellules  rameuses  avec 
pigment  ocre  dans  leur  protoplasma. 

En  résumé,  nous  relevons,  à  côté  d'une  splénite  fibreuse 
dilTuse,  des  lésions  spécifiques  caséeuses  el  nodulaires,  abou- 
tissant à  la  formation  dans  la  rate  de  nombreux  tubercules 
scléreux.  Nous  insistons  sur  Vexistence^  à  la  périphérie  du 
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iubercnle,  d'une  zone  de  fibjroblastes  chargés  de  pigment  fer^ 
rique  et  sur  ta  présence,  au  mitieu  des  éléments  connectifs  en 
marche  vers  ta  fascicutation,  de  grandes  cettules  à  noyaux 
bourgeonnants, 

Obs.  11  (recueillie  dans  le  service  de  M.  Guinon).  —  Tubercu^ 
culose  spléno- ganglionnaire.  Mort  par  granulie. 

T.  E...,  14  ans,  a  des  antécédents  tuberculeux  héréditaires  et 
personnels.  Dans  le  jeune  âge,  il  a  présenté  des  adénites  cervicales 
tenaces  et  récidivantes,  qui  ont  disparu,  dans  la  suite,  sans  inter- 
vention chirurgicale.  Sa  croissance  paraissait  normale  et  on  le  con- 
sidérait comme  guéri,  lorsque,  au  mois  de  mai  dernier,  se  manifeste 
à  nouveau  une  tuméfaction  appréciable  des  ganglions  du  cou  coïn- 
cidant avec  des  douleurs  sourdes  et  une  sensation  de  gène  persis- 
tante dans  l'hypoehondre  gauche.  Les  adénopathies  augmentant  de 
nombre  et  de  grosseur,  et  l'état  général  paraissant  s'aggraver,  ren- 
iant est  bientôt  admis  à  Thôpital.  Lorsque  nous  le  voyons  au  dé- 
but de  septembre,  nous  constatons  des  tumeurs  ganglionnaires 
multiples  et  volumineuses  dans  le  creux  axiliaire. 

Au  pli  inguinal,  les  ganglions  sont  légèrement  tuméfiés,  mais  au 
cou,  ils  sont  gros  comme  le  poing  et  forment  deux  larges  tumeurs 
irrégulières,  du  creux  parotidien  à  la  région  sus-claviculaire. 

La  rate  est  très  grosse,  dure,  irrégulière;  son  pôle  inférieur  avoi- 
sine  la  crête  iliaque.  L'auscultation  et  la  percussion  révèlent  1  exis- 
tence d'une  grosse  adénopathie  trachéo-bronchique,  donnant  nais- 
sance à  des  signes  pseudo-cavitaires.  Légère  submatité  du  sommet 
droit.  L'enfant,  très  amaigri,  a  un  teint  cireux.  La  température 
oscille  entre  37  et  38»,6. 

L'examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants: 

Globules  rouges 2.800.000 

—        blancs H. 000 

Hémoglobine 30  p.  100 

Comme  variétés  leucocytaires  : 

Polynucléaires  neutrophiles 75 

Petits  lymphocytes 12 

Grands  lymphocytes 13 
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L'état  général  s'aggrave  rapidement  et  l'enfant  meurt  le  24  sep- 
tembre. 

A  Tau/ops/e,  granulie.  Dans  les  poumons,  les  granulations  sont 
assez  discrètes  et  on  trouve  deux  petits  tubercules  caséeux,  l'un 
au  sommet  du  poumon  gaucbe  et  l'autre  au  lobe  inférieur  du  pou- 
mon droit. 

Les  ganglions  du  cou,  du  médiastin,  de  la  région  prélombalre  et 
de  la  racine  du  mésentère  forment  une  cbatne  ininterrompue  de 
tumeurs,  dont  le  volume  varie  de  la  grosseur  d'une  noisette  à  celle 
d'une  petite  mandarine.  La  rate  pèse  1.080  grammes.  Sur  la  coupe, 
on  voit  de  nombreux  nodules  blanchâtres  ayant  l'aspect  du  marron 
cru.  Ces  nodules  ont  des  dimensions  variables.  Sous  une  pression 
faible,  quelques-uns  d'entre  eux  se  fissurent,  mais  aucun  ne  donne 
de  suc  au  raclage.  Les  ganglions  ont  une  apparence  compa- 
rable. 

L'inoculation  aux  cobayes  des  nodules  blanchâtres  est  posi- 
tive. 

Hislologiquemenl,  nous  voyons  dans  la  pulpe  splénique,  surtout 
dans  la  zone  sous-capsulaire,  des  granulations  nettement  tubercu- 
leuses, qui  ne  sont,  du  côté  de  la  rate,  que  les  manifestations  de  la 
granulie  terminale  dont  nous  trouvons  les  traces  sur  les  différents 
viscères.  Rien  de  plus  variable  que  l'aspect  des  corpuscules  de 
Malpigbi  :  quelques-uns  semblent  normaux;  la  plupart  sont  hyper- 
trophiés. D'autres  ont  une  évolution  très  particulière  ;  c'est  qu'en 
effet,  à  côté  des  lymphocytes  groupés  assez  régulièrement  autour 
de  l'artère  centrale,  ou  voit,  surtout  à  la  périphérie,  de  nombreuses 
cellules  anormales.  Parmi  celles-ci,  il  y  a  de  grands  macrophages 
et  des  cellules  volumineuses  à  noyaux  clairs  et  multiples.  Même 
aspect  du  côté  des  cordons  de  Billroth  :  hyperplasie  et  présence 
par  endroits  de  cellules  à  noyau  bourgeonnant.  Les  nodules  blan- 
châtres n'ont  pas  tous  une  structure  identique.  Beaucoup  ont  les 
caractères  du  tubercule  typique,  avec  une  zone  centrale  caséeuse 
et  une  zone  périphérique  riche  en  cellules  géantes,  en  cellules  eu- 
dothélioîdes  et  en  lymphocytes.  On  y  trouve  des  bacilles  de  Koch. 
D  autres  sont  simplement  constitués  par  des  lymphocytes  pressés 
les  uns  contre  les  autres  ;  leur  partie  centrale  devient  vitreuse;  la 
caséiû cation  est  imminente.  Enfin,  chez  quelques-uns,  nous  retrou- 
vons les  cellules  à  noyau  bourgeonnant  que  nous  avons  signalées 
dans  la  pulpe  et  dans  les  corpuscules  de  Malpighi  :  tantôt,  elles 
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font  partie  des  masses  cellulaires  destinées  à  subir  le  processus  ca- 
séeux  ;  tantôt,  on  les  trouve  au  milieu  de  mailles  épaisses,  consti- 
tuées par  des  faisceaux  fibreux  formant  des  nodules  comparables 
à  ceux  que  nous  avons  relevés  dans  l'observation  précédente.  Ajou- 
tons enfin,  qu  a  la  périphérie  de  ces  nodules,  on  trouve,  ici  encore, 
des  macrophages  et  des  fîbroblastes  imprégnés  de  pigment  ferrique. 
Le  réticulum  est  épaissi  au  niveau  de  ces  altérations  ou  bien  indé- 
pendamment déciles,  mais  cette  lésion  est  toujours  limitée. 


Ainsi,  on  relève  ici  l'hyperplasie  de  tous  les  éléments 
constitutifs  de  la  raie  et  le  développement  de  nodules  à  évo- 
lution caséeuse.  Ce  qui  fait  les  caractères  de  la  lésion,  c'est, 
d'une  part,  Vinfense  prolifération  des  cellules  fixes  et  mobiles 
de  la  rate,  et,  d'autre  part,  la  très  grande  proportion  des  cel- 
lules à  noyaux  bourgeonnants,  ces  deux  faits  déterminant  le 
bouleversement  de  Varchitecture  normale  de  l'organe.  Ils  res- 
tent d'ailleurs  sous  la  dépendance  du  bacille  de  Koch,  direc- 
tement constatable. 

Nous  avons  retrouvé  cette  réaction  lymphoïde  si  particu- 
lière chez  un  autre  enfant  atteint  d'une  adénopathie  considé- 
rable des  ganglions  du  cou,  dont  le  diagnostic  restait  hési. 
tant  entre  lymphadénome  et  tuberculose  ganglionnaire.  Cet 
enfant  jouissait  d'un  bon  état  général  et  n'avait  pas  d'anémie; 
le  sang  présentait  de  l'hyperleucocytose  avec  polynucléose. 
L'ablation  complète  des  masses  ganglionnaires  fut  suivie  d'un 
bon  résultat  :  un  an  et  demi  après  l'opération,  on  n'observait 
pas  de  récidive. 

Histologiquemeni  sur  les  coupes,  à  côté  de  lésions  ca- 
séeuses  très  nettement  tuberculeuses,  on  peut  voir  des  gan- 
glions en  état  d'hyperplasie,  dans  lesquels  les  centres  clairs 
sont  particulièrement  actifs.  Dans  le  parenchyme  ganglion- 
naire, il  y  a  un  grand  nombre  de  follicules  tuberculeux  et, 
au  niveau  de  la  substance  médullaire,  de  très  nombreuses 
cellules  à  noyau  bourgeonnant.  Par  places,  se  dessine  l'évo- 
lution fibreuse  aboutissant  à  la  formation  de  petits  nodules^ 
scléreux. 
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Dans  ce  cas,  comme  dans  les  précédents,  la  tuberculose  a 
provoqué  le  développement  de  cellules  à  noyau  bourgeonnant. 
Celles-ci  ont  des  noyaux  clairs,  bien  plus  pauvres  en  chro- 
matine  que  certaines  cellules  de  même  type,  mais  de  nature 
sarcomateuse.  C'est  là,  semble-t-il,  un  caractère  important, 
qui  permet  de  ne  pas  les  considérer,  d'une  manière  absolue, 
comme  des  éléments  d'un  tissu  néoplasique. 

La  tuberculose  du  tissu  lymphoïde  simule  fréquemment  le 
lymphadénome,  et  bien  des  erreurs  de  diagnostic  ont  pu  être 
faites  à  ce  sujet  ;  c'est  qu'en  effet  les  réactions  histo-patholo- 
giques  de  ce  tissu  sont  encore  peu  connues.  En  1899,  Berger 
et  Bezançon  ont  insisté  avec  raison  sur  la  nécessité  de  démem- 
brer l'ancien  groupe  des  lymphadénomes.  Ils  en  distinguent 
les  tumeurs  ganglionnaires  infectieuses  (adénie  infectieuse 
de  Bard  et  Guillermet)  et  la  tuberculose  ganglionnaire 
pseudo  lymphadénique  (tuberculose  hypertrophique  mé- 
connue des  ganglions,  de  Sabrazès  et  Ducclon,  lymphome 
tuberculeux  des  Allemands).  Lorsque  les  adénopathies  s'ac- 
compagnent d'augmentation  de  volume  de  la  rate,  la  confu- 
sion peut  être  faite  avec  la  maladie  de  Hodgkin  ou  de  Bonfîls. 
La  maladie  de  Hodgkin,  isolée  alors  que  les  examens  hémato- 
logiques manquaient  de  base  scientifique,  a  été  assez  mal 
définie  par  Hodgkin  lui-môme  :  c'est  une  lymphadénie  géné- 
ralisée, maladie  des  plus  rares.  Sans  admettre  l'opinion  par 
trop  exclusive  de  Musser,  qui  admet  que  cette  affection  est  de 
nature  tuberculeuse,  on  est  en  droit  de  penser  que  bon 
nombre  d'observations  publiées  sous  ce  titre  ressortissant  à 
la  tuberculose  du  tissu  lymphoïde  ;  tout  récemment,  Concetti 
citait  des  cas  où,  sans  examen  histologique,  l'erreur  aurait  été 
possible.  La  clinique  seule  ne  peut  trancher  la  difficulté  ; 
l'inoculation  au  cobaye  n'est  pas  un  contrôle  suffisant.  La 
tuberculose  aiguë  est  en  effet  une  complication  fréquente  des 
lymphadénies  leucémiques  et  aleucémiques,  et  il  peut  arriver 
que  l'inoculation  d'un  bacille,  atténué  dans  sa  virulence  par 
son  séjour  dans  les  organes  lymphoïdes,  reste  négative 
(Bezançon,  Auché  et  Carrière).  C'est  à  l'examen  anatomo- 
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pathologique  qu'il  faudra  donc  recourir  en  dernière  analyse. 
Il  permettra  de  constater  les  lésions  spécifiques  de  la  tuber- 
culose, folliculaires,  fibreuses  ou  caséeuses.  Dans  nos  obser- 
vations où  la  tuberculose  affectait  une  marche  lente,  nous 
avons  insisté  sur  l'existence,  autour  des  tubercules,  d'une  zone 
de  fibroblastes  imprégnés  de  pigment  ocre,  établissant  la 
limite  de  la  production  tul>erculeuse.  Mais  la  réaction  gan- 
glionnaire reste  quelquefois  purement  inflammatoire;  mieux 
encore,  elle  peut  présenter  une  évolution  anormale.  Domi- 
nici,  en  provoquant  chez  le  cobaye  une  tuberculose  lente,  a 
constaté  la  transformation  des  cellules  embryonnaires  en 
éléments  du  tissu  myéloïde,  mégacariocy tes ,  hématies 
nucléées  etmyélocytes.  Dans  quelques  cas,  les  rates  ainsi  mo- 
difiées ont  tous  les  caractères  des  rates  de  la  leucémie  myélo- 
gène,  avec  leurs  modifications  portant  non  seulement^sur  le 
tissu  lymphoïde,  mais  aussi  sur  le  réticulum  conjonctif  et  les 
vaisseaux  sanguins.  Avec  Courcoux  nous  avons  observé  des 
lésions  analogues  dans  la  rate  d'animaux  traités  par  les 
toxines  d'Auclair.  Chez  Thomme,  il  est  probable  que  des  réac- 
tions analogues  seront  observées.  Les  faits  étudiés  par  nous 
montrent  déjà  la  possibilité  de  constater,  au  cours  de  la  tuber- 
culose du  tissu  lymphoïde,  soit  en  plein  tissu  tuberculeux, 
soit  à  distance,  dans  les  follicules  ou  la  pulpe  de  la  rate  et 
des  ganglions,  la  présence  d'éléments  anormaux,  de  cellules 
à  noyau  bourgeonnant  et  d'un  réticulum  localement  épaissi, 
lésions  qui  rappellent  les  altérations  lymphadénomateuses, 
mais  qui  en  diffèrent  suffisamment  par  leur  structure  et  leur 
disposition,  pour  être  rattachées  au  processus  tuberculeux  (i). 


(1)  Nous  prions  M.  Guinon  d'accepter  nos  très  vifs  remercîments, 
pour  l'observation  dont  il  nous  a  permis  de  disposer  et  qui  semble 
un  document  très  intéressant  à  ce  point  de  vue. 

Nous  espérons  pouvoir  montrer  que  ces  cellules  à  noyau  bour- 
geonnant constituent  un  des.  éléments  d'une  réaction  particulière  du 
tissu  lymphoïde  et  établir  la  pathogénie  d'une  série  de  lésions  adé- 
noïdes à  l'aide  de  faits  inédits. 
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TRAVAIL    DU   SERVICE   DU    D'  JULES   VOISIN,    A   LA   SALPÊTRIÈRE 


La  démence  épileptique  chez  les  enfants  et  les  adoles- 
cents (1),   par  le  docteur  Roger  Voisin,  ancien  interne  des 

hôpitaux  de  Paris. 

(Suite  et  fin,) 

3®  La  forme  paranoïde  se  caractérise  par  Texistence  d'un 
délire  à  caractère  de  délire  systématisé,  mais  dont  la  systéma- 
tisation n'est  jamais  complète.  Il  existe  des  idées  vagues  de 
persécution,  des  fausses  interprétations  ;  le  caractère  de  ces 
malades  est  méchant,  mauvais,  vicieux;  tout  sentiment  affectif 
a  disparu  :  ce  sont  de  purs  égoïstes.  S'ils  ne  font  pas  une  vraie 
systématisation,  c'estleplussouventparce  que  leur  intelligence 
n'a  jamais  été  suffisamment  développée,  ou  que,  par  suite 
des  lacunes  qu'y  a  créées  la  démence  actuelle,  ils  sont  incapa- 
bles de  coordonner  leurs  idées  d'une  manière  systématique. 

Le  malade  se  contente  d'interpréter  en  mal  toutes  les 
actions  des  autres  à  son  égard.  Quand  le  médecin  arrive 
dans  la  salle,  il  se  précipite  vers  lui  et  d'un  ton  obséquieux 
lui  raconte  que  tel  malade  ou  telle  infirmière  lui  a  fait  des 
misères,  essaie  de  la  faire  punir.  S'il  a  battu  des  camarades, 
c'est,  dit-il,  pour  se  défendre,  car  on  lui  en  veut,  on  n'a  aucun 
égard  pour  lui.  Tout  sentiment  altruiste  a  complètement  dis- 
paru, il  est  indifférent  à  tout,  vit  complètement  renfermé,  se 
fâche  dès  qu'on  touche  quelque  chose  qui  lui  appartient. 

Ce  caractère  se  retrouve  à  un  faible  degré  chez  la  plupart 
des  épileptiques.  Mais  jamais  cet  état  n'est  aussi  marqué  que 
dans  la  forme  que  nous  décrivons. 

Ces  enfants  ne  peuvent  rester  en  classe,  car  à  chaque  ins- 
tant ils  récriminent  contre  un  de  leurs  voisins,  se  disputent 
ou  se  battent,  d'autant  plus  que  leur  intelligence,  très  amoin- 
drie, les  rend  incapables  d'assimiler  ce  qu'on  leur  apprend. 

Lorsque  cet  état  mental  est  passager  et  ne  survient  que 

(1)  Partie  clinique  d'un  Mémoire  présenté  à  la  Sociélé  médico-psy- 
chologique en  vue  du  prix  du  Belhomme. 
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de  loin  en  loin,  à  la  suite  d'un  accès  ou  d'une  série  d'accès, 
raffaiblissemeni  intellectuel  se  fait  très  lentement,  Tenfant 
reste  dans  le  cadre  de  la  démence  simple.  Mais  si  cet  état  de 
passager  devient  constant,  si  dans  les  périodes  intercalaires 
elles-mêmes  le  caractère  subit  les  mômes  modifications,  alors 
la  démence  a  une  marche  rapide. 

Cette  constance  des  fausses  interprétations  et  des  idées  de 
persécution,  cette  fréquence  des  disputes  et  violences  avec 
les  personnes  qui  l'entourent  apparaissent  ordinairement  chez 
l'épileptique  au  moment  de  la  puberté;  on  voit  alors  dispa- 
raître rapidement  les  notions  scolaires,  la  notion  du  travail 
manuel  et  une  démence  complète  s'installer,  avec  gâtisme  et 
attitudes  plus  ou  moins  stéréotypées. 

Le  cours  de  cette  démence  est  couramment  traversé  par 
des  périodes  d'excitation  et  de  violences,  coïncidant  souvent 
chez  les  filles  avec  l'apparition  des  règles,  ou  une  série  d'ac- 
cès convulsifs.  Mais  si  ces  périodes  d'excitalion  ne  sont  pas 
trop  fréquentes,  la  durée  peut  être  relativement  longue. 

4*»  La  forme  catatonique  est  caractérisée  surtout  par  la  stu- 
peur  catatonique,  le  négativisme,  la  suggestibilité  et  la  stéréo- 
tjpie.  Ces  phénomènes  peuvent  être  précédés  par  les  symp- 
tômes que  l'on  rencontre  dans  les  autres  formes,  c'est-à-dire 
par  des  périodes  d'excitation  et  de  violences,  suivies  de  pé- 
riodes de  dépression,  des  idées  vagues  de  persécution  ou  de 
satisfaction,  une  modification  passagère,  puis  constante  dans 
le  caractère  et  les  sentiments  affectifs. 

La  stupeur  catatonique  est  caractérisée  par  la  conservation 
des  attitudes  imprimées  à  l'individu.  Le  visage  demeure 
impassible.  Si  on  soulève  les  membres  chez  Ros...  et  Vilm..., 
ils  restent  dans  la  même  attitude  pendant  plusieurs  minutes, 
puis  retombent  inertes.  Mais  ces  phénomènes  catatoniques 
n'ont  pas  chez,  nos  épilepliques,  revêtu  l'intensité  de  carac- 
tère que  MM.  Séglas  et  Chaslin  (i)  ont  pu  noter  chez  deux 
malades  de  Bicêtre,  et  dont  voici  l'observation  : 

(i)  SÉGLAS  et  Chaslin,  La  catatonie.  Archives  de  neurologie^  1888,  I, 
p.  416. 
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Obs.  de  mm.  Séglas  et  Chaslin.  —  L...,  20  ans,  a  été  élevé  dans 
le  service  des  enfants.  Attaques  fréquentes  d'épilepsie  diurne  et 
nocturne  qui  ont  amené  un  affaiblissement  intellectuel  de  plus  en 
plus  prononcé.  Morsures  de  la  langue.  Aura  en  forme  de  boule  ; 
aucun  signe  d'bystérie;  pas  de  perte  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la 
douleur,  à  la  température.  Pas  de  troubles  du  sens  musculaire.  Ce 
malade  a  la  faculté  singulière  de  conserver  indéfiniment  (plus  d*une 
demi -heure)  sans  tremblement,  ni  sensation  de  fatigue,  les  posi- 
tions que  l'on  imprime  passivement  à  ses  membres  ou  qu'il  veut 
lui-même  prendre  et  garder,  et  cela  les  yeux  ouverts.  Dans  cet 
état  les  muscles  présentent  seulement  une  légère  raideur. 

F...,  26  ans,  épileptique  depuis  l'âge  de  49  ans.  Petites  secousses 
musculaires.  Même  propriété  que  Tautre  malade,  même  plus  pro- 
noncée; il  reste,  paratt-il,  plus  longtemps  dans  la  même  position. 
Pas  de  raideur  chez  lui  quand  un  membre  est  étendu.  D'ailleurs, 
aucun  signe  d'hystérie,  aucune  perte  de  sensibilité  ou  du  sen.s 
musculaire. 

Le  négativisme  cf^i  très  accusé  chez  Herz... 

Celle  malade  a  présenté  la  première  fois  du  négativisme 
avec  sitiophobie  au  cours  d'un  régime  déchloruré  avec  prise 
journalière  de  4  grammes  de  bromure  de  potassium.  Elle  eut 
alors  pendant  plus  d'un  mois  un  délire  actif  d'opposition,  ca- 
ractérisé par  des  accès  de  violence,  refus  de  s'alimenter,  mu- 
tisme, refus  de  s'habiller.  On  fut  obligé  de  l'alimenter  avec 
la  sonde.  Comme  cet  état  avait  été  accompagné  d'une  légère 
élévation  de  température,  et  qu'il  disparut  à  la  suite  d'un 
accès  convulsif,  il  fut  qualifié  alors  d'  «  équivalent  d'étal  de 
mal  ».  L'observation  en  a  été  publiée  (i).  Après  une  période 
de  retour  à  l'étal  normal,  Her...  ne  larda  pas  à  présenter 
un  abaissement  considérable  de  l'intelligence,  avec  rappel 
devenu  stéréotypé  des  troubles  présentés  pendant  son 
délire. 

Actuellement  elle  reste,  assise  ou  debout,  toujours  dans  la 

(1)  Jules  Voisin,  Roger  Voisin,  A.  Rendu,  Broroisme,  troubles 
mentaux  et  états  de  mal  au  cours  de  la  déchloruration  avec  bromu- 
ration  chez  les  épileptique  s.  B.  et  M.  de  la  Société  méd,  des  hôpitaux, 
17  novembre  1905,  pp.  863-875. 
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même  position  ;  quand  on  veut  lui  soulever  le  bras,  on 
observe  cependant  une  vraie  résistance  musculaire,  en  môme 
temps  que  Ton  remarque  une  contraction  des  muscles  du 
visage.  C'est  là  un  signe  déjà  assez  net  de  négativisme.  Mais 
il  est  surtout  marqué  lorsqu'on  veut  faire  manger  la  malade, 
ou  lorsqu'on  veut  la  diriger  dans  la  cour,  par  exemple.  Elle 
commence  alors  toujours  par  résister  à  ces  sollicitations. 
Mais  tandis  qu'au  moment  de  son  délire  d'opposition,  cette 
résistance,  ce  refus  des  aliments  paraissaient  conscients  et 
volontaires,  actuellement  ils  ne  sont  plus  que  le  résultat  d'une 
habitude,  ils  sont  devenus  automatiques.  Comme  dans  toute 
démence,  l'automatisme  a  remplacé  la  conscience. 

On  fut  en  effet  obligé,  au  moment  de  ce  délire,  de  nourrir 
celte  malade  avec  la  sonde  ;  aujourd'hui,  lorsqu'on  hii  ap- 
porte sa  nourriture,  elle  dit  très  bien  :  je  ne  mangerai  pas,  je 
ne  mangerai  pas.  Mais  elle  mange  cependant,  et  Ton  doit 
dire  d'une  façon  automatique. 

La  phrase  émise,  stéréotypée,  était  celle  qu'elle  prononçait 
au  début  de  son  délire,  et  alors  elle  mettait  ses^actes  en  rap- 
port avec  ses  idées;  actuellement,  elle  répète  bien  la  même 
phrase,  mais  un  phénomène  de  suggeslibilité^  tout  à  fait  in- 
volontaire, est  venu  remplacer  le  négativisme  volontaire. 

Il  en  est  de  même  quand  on  dit  à  la  malade  de  marcher.  De 
sa  propre  intuition,  elle  ne  fera  rien,  mais  il  suffira  de  la 
prendre  par  le  doigt,  de  lui  donner  une  légère  pression  pour 
qu'immédiatement  elle  se  mette  à  marcher,  avec  une  certaine 
raideur  de  tout  le  corps.  Elle  peut  même,  lorsqu'on  la  con- 
duit à  un  endroit,  pas  trop  éloigné  il  est  vrai  de  sa  place 
habituelle,  revenir  tout  d'un  coup,  mais  spontanément  à  la 
chaise  d'où  on  lavait  levée. 

Cette  suggestibilité  se  retrouve  presque  avec  les  mômes 
caractères  chez  nos  autres  malades. 

Quant  aux  siéréotypies  que  l'on  peut  relever  chez  ces 
démentes,  elles  sont  multiples,  akinésiques  et  parakiné- 
siques. 

Les  stéréotypies  des  altitudes  sont  constantes.  Debout,  ces 
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malades  restent  généralement  voûtées,  les  yeux  fixés  à  terre, 
les  bras  ballants  ou  appuyés  sur  les  hanches.  Assises,  leur 
corps  est  penché  en  avant,  les  yeux  sont  hagards.  Couchées, 
ces  malades  sont  pliées  en  chien  de  fusil,  leur  camisole  par 
dessus  la  tête,  enfouies  sous  les  couvertures  et  le  traversin. 

Dans  la  cour,  elles  se  couchent  sur  le  gazon,  sur  les  mar- 
ches du  préau,  la  tête  recouverte  par  leur  tablier,  malgré  le 
soleil  ou  la  pluie. 

Quant  aux  stéréotypies  parakinésiques,  elles  peuvent  inté- 
resser la  marche,  la  parole,  la  mimique,  etc. 

Je  citerai  le  cas  de  Ross...  qui  répète  des  chansons  ou  fa- 
bles acquises  dans  sa  jeunesse.  Ces  fables  ou  chansons  ne 
sont  plus  comprises,  mais  le  rythme  et  Tassonnance  des  mots 
existent  encore,  et  nous  assistons  à  une  récitation  ou  à  un 
chant  monotone  dénué  de  sens. 

Aussitôt  ces  chants  terminés,  la  malade  retombe  dans  son 
altitude  stéréotypée,  akinésique,  c'est-à-dire  qu'elle  reste 
immobile,  le  corps  porté  en  avant,  les  yeux  fixes.  C'est  elle 
également  qui,  pendant  des  heures,  ne  cesse  de  s'épiler  ou 
de  déchirer  en  petits  morceaux  sa  robe  ou  sa  chemise.  Cha- 
que fois  que  Ton  approche  d'elle,  elle  dit  :  je  ne  le  ferai 
plus,  je  ne  le  ferai  plus,  et  aussitôt  que  nous  avons  le  dos 
tourné,  elle  se  remet  à  s'épiler  ou  à  déchirer  ses  vêtements, 
ou  à  réciter  des  mots  incompréhensibles  avec  une  volubi- 
lité très  grande  pendant  plusieurs  minutes.  Ces  mouvements, 
cette  vergibéralion  ne  cessent  que  lorsqu'on  s'approche  de 
nouveau  de  la  malade  pour  recommencer  aussitôt  que  la  ma- 
lade se  retrouve  seule. 

Chez  d'autres,  le  besoin  de  ramasser  certains  objets,  de  les 
collectionner  est  invincible.  A  ce  besoin  de  collection  se  subs- 
titue bientôt^  quand  l'intelligence  a  encore  baissé,  le  besoin 
de  chiffonner,  c'est-à-dire  de  ramasser  n'importe  quoi. 

L'onanisme  pour  la  plupart  de  nos  malades  doit  être  consi- 
déré également  comme  étant  un  mouvement  stéréotypé  para- 
kinésique  tout  à  fait  automatique. 

Mais  si  la  stéréotypie  est  fréquente  dans  cette  forme  de 
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démence  précoce  épileptique,  elle  ne  peut  cependant  en  don- 
ner la  caractéristique,  et  cette  critique  se  rapporte  égale- 
ment à  la  démence  précoce,  telle  qu'elle  est  actuellement 
considérée. 

Les  phénomènes 'stéréotypés  sont  des  phénomènes  habi- 
tuels de  démence;  ainsi  que  le  rappelait  dernièrement  M.  Bes- 
sière  (i),  la  stéréotypie  peut  se  retrouver  dans  toutes  les 
démences,  quelle  qu'en  soit  la  nature  et  à  quelque  moment 
qu'elle  apparaisse. 

J'ajouterais  môme  que  la  stéréotypie  n'est  pas  le  propre 
des  démences,  et  que,  de  même,  qu'on  peut  l'observer  au 
stade  terminal  de  la  déchéance  mentale,  de  même  on  peut  la 
constater  au  stade  primitif  du  développement  intellectuel. 
Certains  idiots  profonds  présentent  des  mouvements  stéréo- 
typés, ont  des  mouvements  automatiques  (balancement  du 
corps,  onanisme,  projection  des  bras  en  avant,  expiration 
bruyante,  etc.),  qui  pourraient  faire  croire,  au  premier  abord, 
à  un  médecin  non  prévenu,  qu'il  est  en  présence  d'un  cas  de 
démence  précoce.  Seule,  l'histoire  de  l'affection  peut  per- 
mettre d 'en  faire  le  diagnostic  exact. 

La  stéréotypie,!  l'automatisme  dans  les  actes,  dans  les  mou- 
vements, est  simplement  la  première  manifestation  de  la 
volonté;  c'est  donc,  d'après  la  loi  de  régression  de  Ribot, 
la  dernière  qui  résiste  à  la  perte  graduelle  des  facultés  intel- 
lectuelles. 

Ces  périodes  calatoniques  commencent  d'abord  ordinai- 
rement par  apparaître  d'une  manière  intermittente,  souvent 
à  l'occasion  d'attaques  ou  d'état  de  mal,  mais  bientôt  l'état 
est  constant  ;  il  n'est  entrecoupé  que  par  des  périodes  d'agi- 
tation monotones  automatiques. 

La  période  terminale  de  la  démence,  le  gâtisme,  apparaît 
beaucoup  plus  rapidement  dans  cette  forme  que  dans  les 
autres. 

5®  Si  maintenant,  dans  une  étude  d'ensemble^  nous  réunis- 

(1)  Bessière,  Ann,  Méd,  PsychoL,  1906. 
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sons  ces  formes  de  démence  épileptique  sans  phénomènes 
spasmodiques,  nous  voyons  que  deux  grandes  divisions  doi- 
vent être  faites,  suivant  la  marche  de  cette  démence. 

Tandis  que  dans  la  première  forme,  la  démence  simple,  la 
marche  de  Tairection  est  excessivement  lente,  met  des  an- 
nées à  s'établir,  à  amener  Tanéantissement  intellectuel  com- 
plet, les  autres  formes,  par  contre,  sont  excessivement  rapi- 
des ;  c'est  à  elles  que  s'applique  bien  l'appellation  de  précoce, 
si,  avec  MM.  Deny  et  Roy  (i),  nous  donnons  à  ce  qualificatif 
le  sens  de  rapidité  dans  l'évolution. 

Mais,  dans  tous  les  cas,  la  manière  dont  s'effectue  Isi  dé- 
mence est  toujours  pareille,  identique  à  ce  qui  se  passe  dans 
toute  démence.  Ainsi  que  Ta  montré  M.  Ribot  (2),  les  fonctions 
nées  les  dernières  sont  les  premières  à  dégénérer.  Disparais- 
sent successivement  les  coordinations  volontaires,  la  coordi- 
nation des  désirs;  la  coordination  automatique  demeure  la 
plus  résistante. 

L'amnésie  s'étend  d'abord  aux  faits,  puis  aux  idées,  aux 
sentiments,  aux  affections,  et  enfin  aux  actes. 

Ce  que  l'enfant  perd  d'abord,  ce  sont  les  acquisitions  sco- 
laires ;  on  voit  disparaître  la  connaissance  de  la  langue 
apprise  avec  persistance  de  la  langue  maternelle,  comme  chez 
Vilm...,  puis  les  sentiments  affectifs  vis-à-vis  de  la  famille, 
des  camarades,  enfin  l'aptitude  aux  travaux  manuels.  Ce  tra- 
vail manuel  devient  en  effet  une  sorte  d'action  automatique, 
où  la  part  de  l'intelligence  est  presque  nulle.  C'est  ainsi  qu'à 
la  Salpêtrière,  certaines  malades  épileptiques  qui,  depuis  des 
années  se  rendaient  à  la  buanderie,  se  livraient  au  lavage  de 
torchons,  ne  sont  plus  aptes  à  aucun  travail,  depuis  que  l'ins- 
tallation d'une  buanderie  avec  appareils  mécaniques  a  limité 
considérablement  la  main-d'œuvre  ouvrière.  Telle  malade  qui 
à  la  buanderie,  à  sa  place  accoutumée,  pouvait  se  livrer  à  un 
travail  suivi,  est  incapable  actuellement,  dans  un  autre  roi- 


(1)  Deny  et  Roy,  La  Démence  précoce  ^  Paris,  1904. 

(2)  Ribot,  Mal.  de  la  mémoire. 
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lieu,  d'accomplir  un  travail  moins  compliqué,  comme  celui 
de  balayer.  Elle  travaillait  par  automatisme,  elle  doit  travail- 
ler actuellement  en  faisant  un  effort  de  volonté,  elle  est  inca- 
pable de  faire  cet  effort. 

Cette  perte  progressive  des  facultés  présente  dans  l'épilep- 
sie  une  évolution  spéciale.  Elle  ne  s*effectue  pas  d'une  ma- 
nière uniformément  progressive.  Si  la  marche  est  toujours 
fatale,  elle  présente  cependant  par  instants  des  chutes  rapides, 
surtout  à  la  suite  d'accès  sériels  ou  d'états  de  mal,  quoique 
ils  soient  moins  fréquents  dans  cette  forme  que  dans  la 
forme  spasmodique. 

Elle  est  entrecoupée  de  plus  par  des  périodes  de  délire  net- 
tement épileptique,  d'hébétude  post-comitiale,  qui  donnent 
à  cette  démence  un  aspect  tout  particulier. 

C'est  ce  caractère  qui  domine  l'évolution  des  quatre  for- 
mes que  nous  venons  de  décrire,  plus  marqué  peut-être  dans 
les  formes  rapides  que  dans  la  forme  lente. 

Signalons  enfin  ce  fait  déjà  rapporté  plus  haut,  que,  peut- 
être  par  suite  de  l'action  des  attaques,  il  y  a  en  clinique  pres- 
que toujours  mélange  des  symptômes  des  diverses  formes, 
dont  la  description,  par  conséquent,  est  forcément  schéma- 
tique. 

Diagnostic. 

La  constatation  de  phénomènes  démentiels  est  ordinaire- 
ment chose  facile;  souvent,  cependant,  il  est  nécessaire 
d'avoir  suivi  chez  le  malade  depuis  de  longues  années  l'évolu- 
tion de  l'affection,  et  un  début  de  déchéance  intellectuelle  peut 
être  pris  pour  de  la  débilité  mentale,  si  l'on  n'est  pas^  ren- 
seigné sur  rétat  antérieur  intellectuel  du  sujet. 

Dans  certains  cas,  surtout  au  début  des  formes  rapides  de 
démence  épileptique,  principalement  dans  les  formes  hébé- 
phréniques,  il  peut  être  encore  difficile  de  savoir  si  l'on  est 
en  présence  d'un  délire  épileptique  ou  d'un  délire  symptôme 
de  démence  rapide^  surtout  dans  les  cas  où  l'agitation  et  le 
délire  se  produisent  immédiatement  après  l'accès  convulsif. 
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On  ne  pourra  pas  se  baser  sur  le  caractère  monotone  et 
stéréotypé  du  délire  et  de  Tagitation;  car  les  troubles  men- 
taux de  nature  épileptique  sont  toujours  pareils  à  eux-mêmes, 
précédés  des  mêmes  symptômes,  de  sorte  que  Ton  peut  quel- 
quefois prévoir  lapparition  d'un  trouble  mental  épileptique 
par  un  changement  dans  les  habitudes,  toujours  le  même 
d'ailleurs. 

Mais  on  s'appuiera  surtout  sur  ce  fait  que,  dans  Tépilepsie, 
le  malade  a  perdu  le  souvenir  de  son  trouble  mental,  que  le 
délire  est  hallucinatoire,  s'accompagne  souvent  d'idées  mys- 
tiques, tous  signes  que  Ton  ne  retrouve  pas  dans  le  délire  et 
l'agitation  de  la  démence  hébéphrénique. 

La  constatation  d'un  délire  dégénératif  ne  suffit  pas,  d*a il- 
leurs, à  poser  le  diagnostic  de  démence;  il  faut  qu'il  existe 
en  même  temps  de  TafTaiblissement  intellectuel  irrémédiable; 
mais  elle  permet  de  porter  sur  Tépileptique  un  pronostic  des 
plus  réservés. 

L'apparition  de  phénomènes  démentiels  dans  l'enfance  et 
l'adolescence  une  fois  reconnue,  ne  peut  donner  lieu  qu'à  trois 
hypothèses  :  démence  paralytique,  démence  précoce,  démence 
épileptique. 

La  notion  de  l'existence  d'accès  épileptiques  chez  l'enfant 
ou  l'adolescent  considéré  ne  préjuge  en  rien  du  diagnostic. 

Car,  d'une  part,  l'on  connaît  déjà  depuis  longtemps  la  pos- 
sibilité, au  cours  d'une  paralysie  générale,  d'accès  épilepti- 
formes,  et  d'autre  part,  récemment,  M.  Masoin(i)  a  fait  la 
même  constatation  au  cours  de  la  démence  précoce. 

Cependant,  ces  accès  épileptiformes  ne  sont  jamais  aussi 
graves,  ni  aussi  fréquents  que  les  vrais  accès  épileptiques. 

Pourtant  les  deux  affections  peuvent  coexister. 

Peut-on  cliniquement  affirmer  qu'un  épileptique  présente 
une  demeure  de  paralysie  générale  ? 

MM.  Toulouse  et  Marchand  (a)  ont  insisté  sur  les  symp- 

(1)  Masoin  Congrès^  des  Médecins  aliénistes  de  Bruxelles^  1903,  II, 
p.  62-66. 

(2)  Toulouse  et  Marchand,  Loc.  cit. 
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tomes  suivants  :  Taggravation  rapide  et  régulière  de  la 
démence  paralytique,  son  apparition  précoce  et  sans  aug- 
mentation du  nombre  des  accès  épilep tiques,  la  globalité  de 
la  démence,  enûn  le  tremblement  du  corps,  etc. 

Que  doit-on  penser  de  la  valeur  de  ces  différents  signes  ? 
L'aggravation  rapide  de  la  démence  n'est  pas  propre  à  la 
dénience  paralytique,  on  peut  la  retrouver  dans  Tépilepsie. 

La  régularité  dans  la  marche  de  la  démence  n'a  pas  davan- 
tage de  valeur,  il  est  vrai  que  la  démence  épileptique  évolue 
ordinairement  par  bonds,  cependant  chez  nos  malades  à 
démence  précoce,  principalement  chez  Her...etchez  Vilm..., 
la  démence  a  eu  une  marche  extrêmement  régulière. 

La  démence  épileptique,  comme  la  démence  de  paralysie 
générale,  peut  apparaître  d'une  manière  précoce  et  je  n'ai  en 
Vue  ici  que  les  cas  de  démence  épileptique  survenue  précoce- 
ment dans  l'enfance  ou  l'adolescence.  D'un  autre  côté,  s'il  est 
vrai  que  habituellement  le  nombre  des  accès  épileptiques  aug- 
mente au  moment  de  l'apparition  des  symptômes  démentiels 
épileptiques,  cette  augmentation  n'est  pas  du  tout  constante, 
et  l'on  peut  même  noter  une  diminution  du  nombre  des  accès. 
Il  en  est  de  même  de  la  globalité  de  la  démence  paralytique; 
dans  la  forme  rapide  de  démence  épileptique  que  j'ai  observée, 
elle  existait,  si  elle  manque  il  est  vrai  dans  la  forme  lente. 

Les  symptômes  physiques  eux-mêmes,  l'embarras  de  la 
parole,  les  mouvements  fibrillaires  des  lèvres  et  de  la  langue, 
quoique  d'une  plus  grande  valeur  diagnostique,  peuvent 
cependant  exister  dans  la  démence  épileptique.  MM.  Séglas 
et  Français  (i)  en  ont  rapporté  un  cas  des  plus  intéressants, 
dont  ils  ne  purent  faire  le  diagnostic  qu'après  une  longue 
période  d'observation. 

D'autres  signes  cliniques  peuvent-ils,  par  contre,  fixer  le 
diagnostic  ?  L'inégalité  pupillaire  peut  se  trouver  dans  l'épi- 
lepsie  (Féré),  la  réaction  paresseuse  de  l'iris  n'est  pas  cons- 
tante dans  la  paralysie  générale,  etc. 

Il  existe  cependant  un  signe  permettant  pendant  la  vie  de 

(1)  SÉGLAS  et  Français,  Presse  médicale^  1902. 
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faire  le  diagnostic  de  paralysie  générale,  le  résultat  de  la  ponc- 
tion lombaire;  quand  le  diagnostic  est  hésitant,  le  médecin 
devra  songer  immédiatement  à  ce  moyen  de  recherches.  Au 
cours  de  la  paralysie  générale,  il  trouvera  toujours  une  modi- 
fication du  liquide,  à  condition  que  la  recherche  ait  été  faite 
avec  les  soins  nécessaires  ;  dans  le  culot  de  centrif  ugation  il 
y  aura  un  nombre  anormal  d'éléments  leucocytaires,  de  lym- 
phocytes habituellement,  quoiqu'on  ait  pu  dans  quelques 
cas  trouver  des  polynucléaires.  De  plus,  la  quantité  d'albu- 
mine sera  augmentée.  Les  recherches  que  j*ai  faites  sur  un 
grand  nombre  de  paralytiques  généraux  sont  absolument 
confirmatives,  à  ce  point  de  vue,  des  résultats  publiés  par  les 
auteurs  (Nageotte,  Widal,  Guillain  et  Parent,  etc.). 

Dans  Tépilepsie,  au  contraire,  jamais  il  n  y  a  de  modifica- 
tion du  liquide  céphalo-rachidien,  ni  au  point  de  vue  chi- 
mique, ni  au  point  de  vue  des  éléments  figurés.  J*ai  ponc- 
tionné plus  de  loo  épileptiques,  aussitôt  après  les  accès,  dans 
les  périodes  intercalaires,  pendant  Tétat  de  mal,  je  n'ai  ja- 
mais trouvé  la  moindre  réaction  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien. 

En  relisant  des  observations  décrites  sous  le  nom  de  para- 
lysies générales  juvéniles,  et  surtout  après  la  lecture  de  l'ar- 
ticle du  P'  Moussons  (i)  dans  la  deuxième  édition  du  Traité 
des  maladies  de  l'enfance,  je  ne  serais  pas  étonné  qu'un  grand 
nombre  d'observations  ainsi  qualifiées  ne  soient  uniquement 
des  cas  de  démence  épileptique  méconnus.  M.  Moussous  in- 
siste en  effet  sur  le  début  de  la  paralysie  générale  infantile 
par  des  attaques  épileptiformes,  sur  l'apparition  de  telles 
attaques  dans  le  cours  de  l'affection  et  enfin  sur  la  possibilité 
d'observer,  au  cours  de  la  paralysie  générale,  de  véritables 
états  de  mal  avec  élévation  de  température.  Considérer  de 
tels  cas,  en  l'absence  de  ponction  lombaire  ou  d'examen  his- 
tologique  confirraatif,  comme  des  paralysies  générales  de 
l'adolescence  me  paraît  chose  des  plus  hasardeuses. 

(1)  Moussous,  De  la   paralysie  générale,  in  Traité  des  mal.  de  Venf,, 
2*  édit. 
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Lorsque  la  démence  épileplique  revêt  la  forme  spasmo- 
dique,  le  diagnostic  avec  la  démence  paralysie  générale  offre 
parfois  une  certaine  difficulté.  M.  Jules  Voisin  a  insisté  sur 
ce  diagnostic. 

Les  paralysies  transitoires  peuvent  être  constatées  dans 
cette  forme  de  démence  et  chez  certains  paralytiques  géné- 
raux à  la  suite  d'ictus.  Le  diagnostic  se  fera  surtout  par  la 
connaissance  de  Tétat  antérieur  du  malade,  qui,  dans  les 
cas  d'épilepsie,  présente,  depuis  des  années,  des  accès,  des 
vertiges  ou  des  absences.  Les  paralysies  par  elles-mêmes 
n'ont^pas  de  signes  distinctifs  :  cependant,  dans  le  cas  de 
paralysie  générale,  elles  surviennent  à  la  suite  d'un  ictus  ; 
dans  les  cas  d'épilepsie,  consécutivement  à  des  états  de  mal 
ou  plus  rarement  à  des  séries  d'accès. 

Dans  les  deux  cas,  la  parole  est  embarrassée,  mais  l'em- 
barras de  la  parole  chez  Tépileptique  dément  spasmodique 
est  bien  différent  de  celui  du  paralytique  général. 

Deux   éléments  dans  le  premier  cas   interviennent  dans 
cette  gêne  de  la  parole  :  une  difficulté  dans  la  compréhen- 
sion de  la  question,  une  difficulté  dans  l'émission  du  mot. 
Lorsqu'on  lui  parle,  le  dément  spasmodique,  d'abord  sur- 
pris, hébété,  vous  regarde  fixement,  réfléchit  et  cherche  à 
comprendre  ce  que  vous  lui  dites  ;  puis,  au  bout  de  lo  à  i5 
secondes,  il  vous  répond.  Il  fait  d'abord  un  effort,  une  grande 
inspiration,  avance  ses  lèvres  en  les  arrondissant,  ouvre  la 
bouche,  tout  en  faisant  entendre  un  son  prolongé,  qui  est  la 
première  syllabe  du  mot.  A  cette  grande  inspiration  succède 
une  expiration  assez  souvent  brusque  avec  émission  de  la  der- 
nière syllabe.  En  même  temps,  les  muscles  buccaux  se  déten- 
dent, la  bouche  s'élargit,  tandis  que  les  coins  des  lèvres,  tirés, 
donnent  à  la  physionomie  un  air  niais  et  béat.  Une  fois  ce  mot 
émis,  il  y  a  une  détente  et  comme  une  satisfaction  de  l'effet 
produit.  Jamais  un  autre  mot  n'est  prononcé  spontanément  à 
la  suite  de  celui-là.  Si  vous  voulez  avoir  une  autre  réponse,  il 
faut  que  le  malade  fasse  de  nouveau  un  effort  pour  vous 
comprendre  et  pour  émettre  un  mot. 
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Chez  le  paralytique  général,  par  contre,  il  y  a  accroc, 
achoppement,  ou  môme  bredouillemenl  du  mot,  mais  la  ré- 
ponse est  bien  plus  prompte.  Le  malade  peut  émettre  plu- 
sieurs mots  à  la  suite  les  uns  des  autres;  il  ne  fait  pas  d'effort 
inspiratoire  au  début  de  l'émission  du  mot,  n'avance  pas  les 
lèvres. 

Les  lèvres  et  la  langue  des  paralytiques  généraux  présen- 
tent des  mouvements  fibrillaires.  Chez  l'épileptique  dément 
spasmodique,  la  langue,  tirée  hors  de  la  bouche,  reste  allon- 
gée sans  aucun  mouvement,  comme  coniracturée  ;  quel- 
quefois, avant  de  se  fixer,  elle  présente  quelques  mouvements 
de  va-et-vient  (mouvement  de  trombone),  mais  pas  de  mou- 
vements fibrillaires.  Il  n'existe  pas  non  plus  de  tremble- 
ment des  membres. 

La  démarche  chez  les  cpilepliques  est  sautillante  et  spas- 
modique ;  elle  est  traînante  chez  le  paralytique  général.  Ce- 
pendant,  dans  les  espaces  intercalaires  prolongés,  la  dé- 
marche peut  être  traînante,  mais  elle  redevient  spasmodique 
par  la  fatigue.  Dans  la  période  ultime,  les  épileptiques  res- 
tent dans  leur  lit,  couchés  le  plus  souvent  en  chien  de  fusil, 
dans  un  état  de  raideur  spasmodique  qui  permettrait  de  les 
soutenir  d'une  seule  pièce.  Une  telle  raideur  n'existe  pas  chez 
les  paralytiques  généraux. 

Les  pupilles  restent  égales  et  sensibles  t\  la  lumière  comme  à 
l'accommodation  chez  les  déments  épileptiques,  tandis  qu'elles 
sont  souvent  inégales  et  n'ont  pas  ou  peu  de  réflexe  à  la 
lumière,  chez  les  paralytiques  généraux. 

Enfin,  ces  malades  présentent  un  rire  niais,  un  aspect  béat 
ou  bien  un  air  ahuri  et  mélancolique.  Ils  ont  quelquefois  des 
idées  vagues  de  persécution  ;  mais  jamais  on  n'observe  le 
type  spécial  de  grandeur,  de  richesse,  jamais  la  démence 
n'offre  les  caractère  spéciaux  du  délire  multiple,  mobile,  non 
motivé,  contradictoire  (Falrel)  de  la  paralysie  générale  pro- 
gressive. 

La  démence  précoce  doit-elle  être  distinguée  des  formes  ra- 
pides et  précoces  de  démence  épileptique  que  nous  décrivons? 
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Oui  et  non.  —  Oui,  parce  que  dans  Tépilepsie  son  évolution 
est  souvent  commandée  par  le  nombre  des  accès,  et  que  le  mé  - 
lange  de  délire  nettement  épileplique  avec  le  délire  dégéné- 
ratif  et  les  symptômes  démentiels  donne  un  aspect  particulier 
à  de  tels  malades. 

Non,  parce  que,  ainsi  que  nous  le  verrons,  j'estime  que 
dans  ces  cas  il  n*y  a  pas  de  différence  de  nature  entre  les 
deux  variétés  de  démence. 

Nature  de  la  démence  épileplique. 

Celte  démence  épileptique  junévile,  il  me  reste  à  en  dis- 
cuter la  nature.  Mais  tandis  que  jusqu'ici  je  n'ai  rapporté  que 
des  faits,  je  vais  maintenant  exposer  les  hypothèses  qui  m'en 
paraissent  découler.  lime  semble  nécessaire  de  le  faire  re- 
marquer, car,  si  Ton  peut  discuter  sur  les  unes,  les  autres  res- 
tent toujours  immuables. 

Un  premier  point  doit  tout  d'abord  attirer  l'attention  :  c'est 
que,  chez  les  jeunes  gens  épileptiques,  le  rôle  de  la  puberté 
est  considérable.  C'est  à  cet  âge  qu'apparaissent  les  premiers 
symptômes  d'affaiblissement  intellectuel.  Dans  ces  condi- 
tions, le  rôle  de  la  puberté  doit  être  discuté.  Je  ne  crois  pour- 
tant pas  qu'on  puisse  considérer  la  démence  dans  ces  cas 
comme  relevant  d'une  manière  exclusive  de  cette  évolution 
somatique,  et  faire  de  la  démence  épileptique  des  adolescents 
une  forme  de  la  démence  de  la  puberté  de  Kraepelin. 

Contrairement  à  l'opinion  de  cet  auteur,  à  celle  de  Marro, 
il  parait  bien  démontré  aujourd'hui  que  l'évolution  pubérale 
ne  puisse  pas,  par  auto-intoxication  d'origine  sexuelle,  déter- 
miner à  elle  seule  l'affaiblissement  intellectuel.  Je  ne  fais  donc 
que  soulever  cette  hypothèse,  et  je  dirai  seulement  que  si  la 
puberté  ne  saurait  être  cause  de  la  démence,  son  rôle  adju- 
vant du  fait  de  l'évolution  glandulaire,  et  des  modifications 
qu'elle  détermine  dans  les  idées  et  les  sentiments,  est  pour- 
tant très  marqué. 
Mais  la  question  qui  se  pose   d'une  manière  toute  parti- 
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culière,  c'est  de  savoir  si  Ton  doit  considérer  la  névrose 
épilppsie  comme  pouvant  causer  à  elle  seule  la  démence 
constatée. 

Trois  opinions  ont  été  ou  peuvent  être  émises  à  ce  sujet. 

Ou  bien  la  démence  épileptique  n'est  qu'une  démence  ana- 
logue à  la  paralysie  générale  et  de  même  nature,  opinion  sou- 
tenue par  M.  Toulouse. 

Ou  bien  la  démence  épileptique  est  de  nature  épileptique 
pure. 

Ou  bien  enfin  elle  relève  simplement  de  la  dégénérescence 
du  malade. 

Ces  trois  opinions  sont  à  discuter  successivement. 

i^  La  démence  épileptique  nest  qu'une  démence  de  para- 
lysie générale.  —  L'hypothèse  soulevée  par  M.  Toulouse 
n'est  plus  admissible  actuellement.  Que  dans  certains  cas  on 
puisse  voir  survenir  chez  un  épileptique  de  la  paralysie  gé- 
nérale vraie,  le  fait  est  aujourd'hui  prouvé.  M.  Toulouse  en 
a  rapporté  un  cas  dans  l'adolescence.  Il  s'explique  d'ailleurs 
aisément,  quelle  que  soit  l'opinion  admise  sur  la  nature 
syphilitique  ou  non  de  toute  paralysie  générale.  Un  épilep- 
tique, parce  qu'il  est  épileptique,  n'en  est  pas  moins  sujet  à 
contracter  la  syphilis  ou  à  présenter  de  Thérédo-syphilis,  à 
être  alcoolique,  surmené,  etc. 

Le  fait  de  la  coexistence  de  deux  affections  étant  admis,  il 
n'en  découle  pas  que  toute  démence,  survenant  au  cours  de 
l'épilepsie,  soit  de  nature  paralytique.  Cette  coexistence,  en 
effet,  est  l'extrême  exception.  C'est  ce  qui  découle  des  résul- 
tats -de  la  ponction  lombaire  toujours  négatifs  dans  l'épi- 
lepsie et  de  l'absence  des  lésions  caractéristiques  de  la  para- 
lysie générale  à  l'examen  histologique  des  cerveaux  de 
déments  épileptiques. 

2?  La  démence  épileptique  est  due  à  Pépilepsie.  —  Celte 
formule  est  excessivement  vague.  Qu'est-ce  en  effet  que  l'épi- 
lepsie ?  La  nature  intime  de  cette  affection  est  inconnue  :  on 
sait  seulement  qu'il  n'y  a  pas  une  épilepsie,  mais  des  épilep- 
sies  ou  plutôt  des  épileptiques. 
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On  décrit  une  épilepsie  essentielle  englobant  tous  les  faits 
dans  lesquels  on  ne  retrouve  pas  la  cause  des  convulsions 
observées.  Mais  on  discute  encore  sur  la  nature  des  épiiepsies 
essentielles. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années,  parmi  lesquels  je 
ferai  une  place  à  part  à  ceux  de  M.  Jules  Voisin,  ont  établi 
une  théorie  de  Tépilepsie  essentielle,  admise  actuellement 
par  presque  tous  les  auteurs  et  qui  paraît  répondre  aux  faits 
observés,  la  théorie  de  Tau to-intoxica lion.  Dans  cette  hypo- 
thèse, Taccès  convulsif,  Tétat  de  mal  épileptique,  toutes  les 
manifestations  de  la  névrose  seraient  dus  à  des  irritations 
cérébrales  d'origine  toxique,  surtout  auto-toxique.  Sur  la 
nature  de  cette  intoxication,  le  pourquoi  de  ces  troubles 
nutritifs  on  demeure  dans  Tignorance  la  plus  complète. 

Dans  Tépilepsie  essentielle,  il  y  aurait  deux  facteurs:  d'une 
part,  une  susceptibilité  particulière  des  cellules  nerveuses  à 
réagir  par  des  convulsions  qui  tiendrait  à  l'hérédité,  d'autre 
part,  des  phénomènes  d'infection  et  d'autointoxication,  de 
nature  indéterminée,  mais  qui  ne  sont  peut-être  pas  plus  mar- 
qués chez  les  épilepliques  que  chez  les  gens  normaux,  et  qui 
ne  causeraient  chez  les  premiers  des  convulsions  que  du  fait 
d'une  lésion  originelle  de  la  cellule  nerveuse. 

En  partant  de  celte  théorie,  il  est  assez  facile  d'expliquer  la 
démence  épileptique. 

L'accès  épileptique  est  une  manifestation  d'une  intoxication 
de  l'organisme,  d'une  irritation  toxique  des  centres  nerveux. 
La  répétition  des  accès,  Tintensilé  des  attaques,  la  gravité 
de  l'hébétude  post-convulsive,  sont  des  indices  de  Tintensité 
de  l'irritation  cérébrale.  La  répétition  des  mes  causes  locales 
d'irritation  cérébrale  finit  par  amener  un  anéantissement 
permanent  des  cellules  cérébrales,  au  lieu  d'un  anéantissement 
passager. 

La  démence  épileptique  n'est  que  Texhaustion  post-con- 
vulsivo,  devenue  définitive,  de  passagère  qu'elle  était,  après 
l'accès  (Féré).  La  même  cause  produirait  l'accès  convulsif  et 
la  démence. 
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La  similitude  entre  Tétat  du  malade  après  Taccès  convul- 
sif  eldu  dément  épileptique  est,  dans  certains  cas,  complète, 
surtout  dans  les  cas  de  démence  spasmodique.  Ne  sait-on  pas 
en  effet  qu'après  les  accès  convulsifs  il  existe  très  souvent, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins,  long  de  l'extension  du  gros 
orteil.  M.  Babinski  (1)  a  le  premier  attiré  l'attention  sur  ces 
faits,  et  M.  C4rouzon  (2)  a  pu,  à  la  Société  de  Neurologie,  rap- 
porter 21  cas  d'extension  de  l'orteil  au  moment  ou  immédia- 
tement après  l'accès  dans  87  cas  considérés.  De  même  au 
cours  d'un  état  de  mal,  M.  Crouzon  puis  M.  Lévi  (8)  et  moi- 
mt>me,  avons  constaté  ce  phénomène  de  l'extension  de  l'or- 
teil, souvent  môme  avec  trépidation  épileptique. 

Les  troubles  de  la  mémoire  sont  également  identiques  ; 
dans  la  confusion  post-convulsive,  le  malade  ne  se  rappelle 
pas  l'attaque  qu'il  a  eue,  souvent  même  un  temps  plus  ou 
moins  long  avant  l'attaque.  M.  Séglas  (4)  a  rapporté  des  cas 
très  intéressants  de  cette  amnésie  rétrograde  chez  certains 
épileptiques,  pouvant  comprendre  des  journées,  des  semaines, 
même  des  années. 

Enfin,  le  délire  lui-même  a  souvent  les  mêmes  caractères, 
et  tel  malade  qui  à  la  suite  d'un  accès  présentait  de  Tagitation, 
des  idées  de  persécution,  une  fois  tombé  en  démence,  repro- 
duisait les  mêmes  actes,  les  mêmes  symptômes  avec  les 
mêmes  caractères. 

Ainsi  donc,  dans  cette  hypothèse,  la  démetice  et  l'épilepsie 
sont  dues  à  la  même  cause. 

3°  La  démence  épileptique  est  due  à  l'état  dégénératif 
des  sujets.  —  C'est  la  dernière  hypothèse  qui  nous  reste  à 
discuter,  et  après-la  description  que  nous  venons  de  faire  des 
diverses  formes  de  démence  épileptique  non  spasmodiqu<?, 
après  avoir  montré  la  similitude  de  ces  formes  cliniques  avec 
cnlles  que  l'on  décrit  dans  la  démence  précoce,  elle  n'est  pas 
à  première  vue  la  moins  séduisante. 

(1)  Badinski,  Semaine  médicale,  1899. 

(2)  Crouzon,  Revue  neurologique,  1899,  p.  U)07. 
(8)  LÉVI,  Revue  neurologique,  1901,   p.  1058. 

(4)  SÉGLAS,  Presse  médicale,  1902. 
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Il  est  vrai  que  Ton  a  discuté  longtemps  sur  la  nature,  dégé- 
néra tive  ou  non,  de  la  démence  précoce.  Je  rappellerai  sim- 
plement que  M.  Christian  (i)  a  attiré  Tattention  sur  ce  fait 
que  la  démence  précoce  apparaissait  surtout  chez  les  jeunes 
gens  intelligents  sans  débilité  mentale.  Mais  l'état  intellec- 
tuel antérieur  des  déments  précoces  n'est  pas  en  opposition 
avec  l'origine  dégénérativc  de  cette  démence.  Les  malades 
mêmes  de  M.  Christian  présentent  manifestement  des  stig- 
mates de  dégénérescence,  et  actuellement  il  paraît  bien 
admis  et  classique  (G.  Ballet  [2J)  que  la  démence  précoce  ne 
peut  apparaître  que  chez  des  héréditaires. 

Or  l'épilepsie  est  — le  fait  n'est  aucunement  discuté  ni  dis- 
cutable —  une  des  manifestations  morbides  de  la  dégénéres- 
cence mentale.  L'épileptique,être  dégénéré, est  donc  dans  les 
conditions  voulues  pour  faire  de  la  démence  précoce  pure. 

D'ailleurs,  le  caractère  des  manifestations,  principalement 
des  délires,  présentés  par  ces  déments  épilepliques,  en  prouve 
la  nature  dégénérative.  Il  ne  s'agit  plus  en  eflet  du  délire 
purement  épileptique  avec  ses  caractères  spéciaux,  hallu- 
cinatoire, mystique,  perte  du  souvenir,  mais  d'un  délire  par- 
ticulier polymorphe,  dont  le  malade  garde  le  souvenir,  tous 
caractères  du  délire  dégénératif  type  de  M.  Magnan. 

La  coexistence  de  ces  deux  formes  de  délire  peut  être  observée 
chez  le  môme  malade,  ainsi  que  M.  Jules  Voisin  en  a  rapporté 
un  cas  typique  (3). 

Cependant,  si  ce  délire  est  dégénératif,  il  n'est  pas  cepen- 
dant indépendant  de  l'épilepsie.  L'attaque  convulsive,  le  ver- 
lige,  l'hébétude  par  les  troubles  qu'ils  provoquent  au  niveau 
des  centres  nerveux,  font  éclore,  dans  des  cellules  débilitées  et 
prédisposées,  la  tendance  délirante  originelle.  Sur  un  terrain 
préparé,  l'accès  fait  germer  le  trouble  mental. 

Si  donc  le  délire  dans  ce  cas  n'est  pas  de  nature  épilep- 
tique, l'épilepsie  cependant  en  est  la  cause  provocatrice. 


(I)CHRISTIAN,  Ann.  Méd.  Psyrh.,\Sdi). 

(2)  In  Traité  de  médrrire,  t.  X. 

(3)  Jules  Voisin,  Congrèa  de  méd.  aliénislt.  Bordeaux,  1895. 


376  REVUE  DES  MALADIES  DE  l' ENFANCE 

Ce  que  je  viens  de  dire  du  délire  dégénéralif  s'applique 
mot  pour  mot  à  la  démence.  Les  accidents  démentiels  avec 
délire  sont  d'abord  observés  à  Toccasion  d'un  accès,  d'une 
série,  qui  déclanche  la  maladie  en  instance,  puis  une  fois  la 
démence  en  marche,  leur  répétition  accentue  ses  progrès. 
Quelquefois  même  Tépilepsie  peut  diminuer  sans  que  soit 
arrêtée  la  marche  de  la  démence.  Tel  est  le  cas  de  Her, 
qui,  depuis  qu'elle  présente  une  magnifique  forme  ca  ta  tonique 
de  démence  précoce  épileptique,  a  engraissé  considérablement 
et  n'a  plus  présenté  dans  toute  l'année  1906  que  trois  accès 
épileptiques  contre  une  moyenne  de  200  les  années  précé- 
dentes. 

Ainsi  se  trouvent  associées  dans  ces  cas  de  démence  rapide 
l'action  du  terrain  et  celle  de  l'épilepsie. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  trois  opinions  que  Ton  peut 
émettre  sur  la  nature  de  la  démence  épileptique  juvénile,  je 
résumerai  en  quelques  phrases  Topinion  que  cette  étude  m'a 
permis  de  me  faire. 

La  démence  est  exceptionellement  due  à  Texistence  d'une 
paralysie  générale. 

La  forme  spasmodique  paralytique  me  paraît  être  unique- 
ment de  nature  épileptique,  et  dans  sa  genèse  le  terrain  dégé- 
nératif  ne  paraît  jouer  aucun  rôle.  Je  ne  retiendrai  comme 
preuve  de  cette  opinion  que  le  fait  constaté  par  MM.  Jules 
Voisin,  A.  Péron,  Raymond  Petit,  que  les  périodes  démen- 
tielles passagères  du  début  de  raffection  coïncident  toujours 
avec  des  phénomènes  d'intoxication,  des  troubles  gastro-intes- 
tinaux, des  phénomènes  de  rétention  urinaire. 

Par  contre,  les  autres  formes  de  démence  me  semblent 
plutôt  être  de  la  démence  dégénérative  réveillée  ou  activée 
par  les  phénomènes  d'intoxication  propres  à  l'épilepsie. 

Conclusions. 

La  démence,  terminaison  habituelle  de  Tépilepsie  convulsive 
et  vertigineuse  à  accès  répétés,  peut  se  manifester  dans 
Tenfance  et  plus  souvent  dans  l'adolescence. 
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Dans  la  première  enfance,  elle  accompagne  et  empêche  le 
développement  complet  de  rintelligence  et  constitue  Tidiotie 
acquise  épileptique. 

Dans  la  seconde  enfance  et  Tadolescence,  la  démence  épi- 
leptique doit  être  considérée  dans  ses  formes  el  dans  sa 
marche. 

Dans  ses  formes,  elle  s'accompagne  ou  non  de  phénomènes 
de  spasmodicité.  Dans  le  premier  cas,  elle  constitue  la  démence 
paralytique  et  spasmodique  de  M.  Jules  Voisin.  Dans  le 
second,  elle  revêt  la  forme  de  la  démence  précoce  décrite  dans 
ces  dernières  années  et  en  présente  les  quatre  variétés  : 
simple,  hébéphrénique,  paranoïde  et  catatonique,  mais  avec 
mélange  fréquent  des  symptômes  de  ces  variétés. 

Dans  sa  marche  elle  peut  être  rapide  (forme  spasmodique, 
démence  précoce  hébéphrénique,  catatonique  et  môme  para- 
noïde), ou  évoluer  lentement  (forme  simple,  souvent  aussi 
forme  paranoïde). 

Exceptionnellement  la  paralysie  générale  peut  causer  la 
démence  chez  un  jeune  épileptique. 

Si  la  démence  spasmodique  paraît  nettement  relever  de 
l'évolution  de  Tépilepsie  et  reconnaître  la  même  origine,  la 
démence  précoce  épileptique  par  contre  semble  être  de  nature 
dégénérative  et  IVpilepsie  ne  jouer,  dans  son  apparition, 
qu'un  rôle  occasionnel,  il  est  vrai,  mais  prépondérant. 
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Société  de  pédiatrie  (séance  de  juin). 

M.  AussBT  (de  Lille)  relate  Tobservation  d'une  GUette  de  douze 
ans  qui  a  eu  une  paralysie  diphtérique  d'une  extrême  gravité, 
avec  envahissement  des  quatre  membres,  du  voile  du  palais,  du 
facial  inférieur  gauche,  de  la  langue,  paralysie  de  raccommoda- 
lion,  strabisme  et  enfin  accidents  cardio-respiratoires,  qui  mirent 
la  malade  tout  près  de  la  mort.  L'intérêt  de  cette  observation,  qui 
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montre  l'origine  centrale  de  la  paralysie,  réside  aussi  dans  le  fait 
que  ce  sont  les  injections  de  sérum  qui  ont  fait  cesser  tous  les 
accidents. 

M.  Variot  communique  l'observation  d'un  enfant  de  neuf  mois, 
atteint  d*eczéma  et  qui,  ayant  été  vacciné,  a  présenté  une  et  option 
Taccinale  au  niveau  de  reczéma,  mais  sans  éruption  aux  points 
d*inoculation. 

M.  Apkrt  relate  l'observation  d'un  enfant  de  huit  ans  qui  (ut 
atteint  de  zona  thoraciqae  quarante -huit  heures  avant  l'apparition 
d'oreilloas.  Y  a-t-il  là  simple  coïncidence  ou  rapport?  On  pourrait 
conclure  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse,  en  raison  de  la 
réaction  méningée  qu'on  observe  au  cours  des  oreillons.  La  ponc- 
tion lombaire  a  d'ailleurs  donné  des  résultats  positifs  dans  le  c>as 
actuel.  11  est  bon  cependant  de  faire  observer  combien  le  zona  est 
rare  au  cours  des  oreillons,  alors  qu'il  coïncide  asscx  fréquemment 
avec  d'autres  maladies  infectieuses  (rougeole,  etc.). 

M.  Papillon  présente  un  tœnia  recueilli  chez  un  enfant  de  dix 
mois  nourri  au  sein.  11  s'agit  d'un  dipijlidium  caninum.  La  larve  vit 
dans  la  cavité  viscérale  des  puces  de  chien  ou  de  chat,  et  c'est 
vraisemblablement  par  l'intermédiaire  de  ces  insectes  que  l'enfant 
a  pu  absorber  la  larve  du  tfenia. 


ANALYSES 

De  l'albuminurie  au  cours  de  l'impétigo  et  de  l'eczéma  impétigi- 
neuxdes  enfants,  par  B.  Auchk.  Journ.  de  médec,  de  Bordeaux, 
1907,  n°  i«,  p.  277. 

L'auteur  publie  deux  observations  d'albuminurie  avec  œdèmes 
de  la  face  et  des  membres  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  une  fille 
de  treize  ans,  atteints  d'impétigo  do  la  face  et  du  cuir  chevelu.  Chez 
la  seconde  malade,  l'urine  contenait  environ  un  gramme  d'albu- 
mine par  litre,  (^hez  le  premier,  les  urines  n'ayant  pu  être  réguliè- 
rement recueillies,  il  a  été  impossible  de  doser  l'albumine  de 
l'urine. 

(^.hez  les  deux  malades  qui  ont  été  mis  au  régime  lacté,  l'albu- 
minurie disparut  après  la  guérison  de  l'impétigo. 

Chez  le  garçon,  l'examen  bactériologique  des  urines,  recueillies 
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aseptiquement,  adémoDtré  l'existeDce  d*un  streptocoque.  On  peut 
admettre  qu'après  avoir  vaincu  la  barrière  lymphatique,  il  a 
probablement  envahi  la  circulation  et  était  éliminé  à  travers  le 
fîltre  rénal.  Ces  faits  d'élimination  rénale  des  agents  microbiens 
au  cours  de  diverses  infections  ne  sont  d'ailleurs  pas  très  rares, 
et,  d*après  M.  Auché,  l'impétigo,  maladie  infectieuse  localisée  à  la 
peau  et  aux  ganglions  correspondants,  pourrait  se  comporter 
comme  celles-ci,  c'est-à-dire  qu'il  serait  susceptible  de  léser  le 
rein  par  ses  toxines,  mais  aussi  par  ses  agents  microbiens. 

Pathogénie  de  l'albuminarie  orthostatiqae  ;  son  origine  fréquem- 
ment tnbercalease,  par  A.  Chalier.  Presse  inéd.,  1907,  n*^  36, 
p.  284. 

Dans  cette  revue  d'ensemble,  l'auteur  fait  observer  que  tous  les 
auteurs  sont  d'accord  pour  reconnatlre  aux  albuminuriques  ortho- 
statiques un  habitus  un  peu  spécial.  Ils  sont  pâles,  malingres, 
anémiques  ou  cblorotiques.  Ils  ont  souvent  de  la  dilatation  d'es- 
tomac et  de  rhypotension  vasculaire  (J.  Teissier,  Merklen).  Bref, 
ils  revêtent  assez  bien  le  masque  ordinaire  des  tuberculeux  au 
début  ou,  tout  au  moins,  des  tuberculeux  latents. 

En  second  lieu,  l'interrogatoire  de  tels  malades  décèle  souvent, 
dans  leurs  antécédents  héréditaires  ou  collatéraux,  des  tares  tu- 
berculeuses (Vire,  Bertrand,  Bourcy).  Dans  une  communication 
au  dernier  Congrès  de  la  tuberculose,  le  professeur  J.  Teissier 
a  montré  que  34  p.  100  des  albuminuries  intermittentes  de  l'en- 
fance, y  compris  naturellement  les  albuminuries  orthostatiques, 
relèvent  d'une  hérédité  tuberculeuse. 

En  outre,  à  l'albuminurie  de  la  station  debout  s'associent  fré- 
quemment des  manifestations  morbides  qui  ollrent  avec  la  bacil- 
lose  des  rapports  très  étroits.  Telles  sont  les  végétations  adénoïdes, 
le  lympbatisme  (Lyon),  l'arthritisme  (J.  Teissier),  la  chlorose,  la 
neurasthénie  (Virei,  le  rétrécissement  mitral  (J.  Teissier),  la  cya- 
nose des  extrémités  (Bonnenfant). 

Dans  des  cas  plus  évidents  encore,  Talburainurie  orthostatique 
coïncide  avec  des  lésions  tuberculeuses  très  nettes.  C'est  ainsi 
que  Weill  a  déjà  décrit  depuis  longtemps,  chez  les  enfants  tuber- 
culeux, un  syndrome  caractérisé  essentiellement  par  de  la  cya- 
nose de  la  face  et  des  extrémités,  de  I  hyperglobulie  et  une  albu- 
minurie qui   peut  prendre,   dans  certains  cas,  le  type  orthosta- 
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tique.  Vire  mentionne  l'observation  d*un  de  ses  amis,  qui  était  à 
la  fois  tuberculeux  et  albuminuriqueorlhostatique.  Hirtz  et  Salo- 
mon  rapportent  de  même  un  cas  d'albuminurie  de  posture  chez 
un  tuberculeux  au  début,  et  la  considèrent  comme  symptomatique 
d'une  néphrite  latente  pré-bacillaire. 

Guiblain.  à  son  tour,  émet  Topinion  que  certains  faits  d'albumi- 
nurie matutinale,  dite  prétuberculeuse,  rentrent  dans  le  cadre 
de  Talbuminurie  ortbostatique.  Teissier  lui-même  a  adopté  ré- 
cemment cette  manière  de  voir.  Or,  on  sait  bien  aujourd  bui  que 
Talbuminurie  préluberculeuse  (.1.  Teissier,  Bory)  est  en  réalité 
déjà  une  manifestation  d'origine  tuberculeuse,  puisqu'elle  traduit 
l'irritation  du  rein  par  les  bacilles  de  Koch  ou  par  leurs  toxines. 

Enfin,  si  l'on  suit  lesalbuminuriques  ortbostatiques,  on  les  voit 
souvent  évoluer  vers  la  tuberculose  pulmonaire  ou  présenter  des 
localisations  diverses  de  la  bacillose.  C'est  ainsi  que  des  34  ma- 
lades observés  par  J.  Tessier  et  qui  ont  servi  de  base  à  sa  commu- 
nication, 6  sont  morts,  et  tous  de  tuberculose  pulmonaire  à  forme 
aiguë  et  rapide.  Un  seul  a  fait  de  la  tuberculose  rénale,  trois  des 
manifestations  osseuses.  Heubner  a  également  trouvé,  à  Tautop- 
sie  d'un  petit  malade  qui  mourut  au  cours  d'une  albuminurie  or- 
thostatique, des  foyers  tuberculeux  dans  les  deux  poumons.  Pou- 
cet a  vu  maintes  fois,  depuis  que  son  attention  est  appelée  sur  ce 
sujet,  déjeunes  albuminuriques  orthostatiques  entachés  de  tuber 
culose  et  de  rhumatisme  tuberculeux. 

Ce  sont  là  des  arguments  plus  que  suffisants  qui,  suivant  l'au- 
teur, permettent  d'affirmer  l'origine  tuberculeuse  d'un  grand 
nombre  d'albuminuries  orthostatiqut  s. 

11  pense  donc,  avec  son  maître  le  professeur  Poucet,  que  Talbu- 
minurie  orthostatique  possède  une  grande  valeur  diagnostique  et 
pronostique,  si  on  la  rattache  à  son  origine  népbritique  et  à  sa 
nature  souvent  tuberculeuse.  Klle  peut,  en  effet,  permettre  quel- 
quefois de  soupçonner  ou  môme  de  reconnaître  la  tuberculose  chez 
un  sujet  qui  en  paraissait  indemne.  D'autre  part,  si  sou  pronostic 
est  souvent  favorable,  il  doit  cependant  être  toujours  réservé, 
puisque  l'albuminurie  de  posture  relève  non  seulement  d'une  lésion 
rénale  capable  de  s'aggraver,  mais  aussi  d'une  lésion  d'origine  tu- 
berculeuse qui  peut  être  suivie  d'autres  localisations  bacillaires. 
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Formes  rares  de  diphtérie,  par  J.  Gûnther.  CenlralbL  f,  Bakte- 
riolog.j  6  avril  1907,  et  Sem.  méd. 

L'auteur  de  ce  travail  rapporte  le  cas  d'un  enfant  de  deux  ans, 
mort  à  la  suite  de  rougeole  compliquée  de  diphtérie,  chez  lequel  le 
pharynx  présentait  de  petites  ulcérations  diphtériques  en  voie  de 
réparation.  Dans  les  parties  inférieures  du  duodénum,  dans  l'S 
iliaque  et  dans  le  rectum,  la  muqueuse  était  ulcérée;  les  ulcères 
étaient  recouverts  de  membranes  diphtériques  et,  par  leur  struc- 
ture histologique,  ils  ressemblaient  parfaitement  aux  ulcérations 
diphtériques  ;  les  coupes  contenaient  de  nombreux  amas  de  ba- 
cilles ayant  tous  les  caractères  du  bacille  de  Lôffler.  Par  la  cul- 
ture, on  isola  des  parties  nécrosées  des  bacilles  diphtériques  viru- 
lents, les  matières  fécales  ayant  été  soigneusement  enlevées  p'^ur 
éviter  toute  source  d'erreur. 

L'auteur  cite  un  deuxième  cas  de  localisation  anormale  du  ba- 
cille diphtérique  :  chez  un  enfant  un  vaste  phlegmon  de  la  paroi 
abdominale  se  forma  à  la  suite  d'une  égratignure.  La  culture  du 
pus  de  ce  phlegmon  donna  du  bacille  de  la  diphtérie,  à  côté  de 
staphylocoques  peu  nombreux.  Les  parois  de  l'abcès  étaient  tapis- 
sées de  membranfs  grisâtres.  La  guérison  se  fit  rapidement  après 
de  larges  incisions  M.  Gûnther  est  enclin  à  voir  dans  le  bacille  de 
Lôf Oer  le  facteur  étiologique  du  phlegmon.  Le  petit  malade  n'avait 
présenté  aucun  signe  de  diphtérie  et  on  ne  put  constater  cette 
affection  dans  son  entourage. 


MÉDECINE  PRATIQUE 

Engouement  herniaire  chez  le  nourrisson. 

Par  M.  A.  Broca. 

Les  discussions  anciennes  sur  le  rôle  de  l'engouement  dans  les 
accidents  des  hernies  sont  présentes  à  toutes  les  mémoires  :  on  les 
trouve  tout  au  long  dans  nos  livres  classiques,  et  on  apprend  ainsi 
qu'autrefois  on  attribuait  les  accidents  d'étranglement  à  l'accumu- 
lation de  matières  dans  l'anse  herniée. 

Cette  théorie  a  vécu,  mais,  après  que  l'on  eut  démontré  la  réalité 
de  l'étranglement  vrai,  par  les  anneaux  naturels  ou  accidentels,  on 
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eut  leodance  à  contester  jusqu'à  la  possibilité  de  Tengouenient,  et 
cela  fut  une  exagération.  L'engouement  existe,  en  effet,  produit 
soit  par  des  matières  fécales  ordinaires,  soit  par  des  corps  étran- 
gers non  digérés:  trois  fois  je  Tai  observé  chez  des  nourrissons,  et 
Taspect  clinique  de  ces  cas  est  assez  net  pour  que  le  diagnostic  au- 
jourd'hui m'en  paraisse  aisé.  Je  l'ai  porté  sans  peine  chez  un  enfant 
que  j'ai  observé  et  opéré  il  y  a  peu  de  temps. 


* 


Le  46  avril  1907,  on  m'a  présenté  à  l'hôpital  des  Enfants-Mala- 
des un  garçon  d'un  an,  en  assez  bon  état,  quoique  rachltique, 
porteur  d'une  volumineuse  tumeur  inguinale  gauche.  La  masse 
était  irri^gulièrement  cylindrique,  de  consistance  dure,  de  surface 
mamelonnée;  elle  soulevait  le  canal  inguinal  et  se  prolongeait  dans 
le  scrotum,  presque  jusqu'à  toucher  le  testicule,  celui-ci  étant 
d'ailleurs  tout  à  fait  indépendant  et  immobile. 

La  tumeur  était  grosse  environ  deux  fois  comme  le  pouce,  indo- 
lente, irréductible,  recouverte  de  peau  normale. 

L'histoire  était  sûrement  celle  d'une  hernie,  qui  débuta  à  l'âge 
de  deux  mois,  d  abord  grosse  comme  un  œuf  de  pigeon,  bien  vite 
accrue  jusqu'à  descendre  au  fond  du  scrotum  lorsque  l'enfant  pleu- 
rait, bientôt  aussi  rebelle  au  bandage  qui  fut  appliq^ié,  mais  sous 
lequel  elle  ne  tarda  pas  à  glisser,  et  depuis  une  vingtaine  de  jours, 
la  tumeur,  jusque-là  réductible,  cessa  de  l'être.  Nous  n'avons  pas 
eu  de  renseignements  exacts  sur  les  troubles  fonctionnels,  car  l'en- 
fant était  en  nourrice,  et,  le  matin  même  de  son  arrivée,  son  père 
avait  été  le  chercher  précisément  parce  quon  l'avait  averti  qu'à  la 
hernie  anciennement  connue  avait  succédé  une  tumeur  irréductible. 
Nous  savons  toutefois  qu'il  y  a  eu  de  la  constipation,  avec  coliques 
semblant  modérées,  sans  phénomènes  d'étranglement. 

Qu'était  cette  tumeur?  Le  kyste  du  cordon,  lisse  et  tendu,  ne  lui 
ressemblait  pas  L'épiplocèle  adhérente  ne  s'observe  pas  sur  un 
enfant  aussi  jeune.  Je  songeai  tout  de  suite  à  une  accumulation 
stercorale  et  je  vérifiai  cette  hypothèse  en  pinçant  assez  fortenoient 
la  masse  entre  le  pouce  et  l'index  :  je  la  trouvai  malléable,  et  dès 
lors  aucun  doute  ne  subsista  plus  dans  mon  esprit-  Dans  mes  sou- 
venirs cliniques,  en  effet,  la  seule  lésion  ressemblant  à  celle-ci  est 
une  infiltration  tuberculeuse  diffuse  du  cordon  chez  un  nourrisson 
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à  peu  près  du  même  âge,  et  je  ne  portai  le  diagnostic  qu'après  cas- 
tration :  mais  il  n'y  avait  aucun  passé  herniaire  :  la  tumeur  était 
douloureuse  cl  non  malléable.  Sur  la  première  hernie  engouée  que 
j'ai  observée  et  dont  mon  élève  Nau  a  publié  jadis  l'histoire,  je 
u'ai^pas  songé  à  rechercher  cette  malléabilité,  dont  je  me  suis  rendu 
compte,  après  excision  exploratrice;  instruit  par  ce  cas,  j'ai  donné 
le  coup  de  pouce  révélateur  sur  les  tumeurs  des  deux  autres  nour- 
rissons que  j'ai  eu  à  soigner.  Et,  chez  ces  trois  enfants,  l'histoire 
clinique,  laspect  anatomique  furent  identiques. 

Chez  mon  dernier  malade,  j'ai  même  annoncé  à  l'avanoe  quelle 
partie  d'intestin  j'allais  trouver  dans  le  sac  :  grosse  hernie  inguinale 
gauche  de  TS  iliaque,  toutes  réserves  faites  sur  Texceptionnelle 
hernie  du  cœcum  à  gauche. 

Il  faut  d'abord  se  souvenir,  en  effet,  que  la  présence  du  gros 
intestin  est  loin  d'être  rare  dans  les  grosses  hernie^  des  nourris- 
sons. Tandis  qu'elle  est  exceptionnelle  dans  les  hernies,  rarement 
grosses,  des  enfants  plus  âgés,  elle  est  fréquente  dans  les  hernies 
volumineuses  des  enfants  au  dessus  de  dix-huit  mois,  et  il  y  a  une 
di/aine  d'années  j'ai  fait  publier  sur  ce  sujet  de  nombreuses  ob- 
servations par  mon  élève  Renault.  L'analogie  est  grande  avec 
les  grosses  hernies  des  vieillards,  et  cela  se  conçoit,  car,  d'un  côté 
comme  de  l'autre,  il  s'agit  très  souvent  de  hernies  de  faiblesse,  par 
«  avachissement  »  des  muscles  abdominaux. 

En  cela,  Thistoire  de  mon  malade  actuel  est  intéressante.  (Quoi- 
que élevé  au  biberon  par  une  nourrice,  il  n'est  que  modérément 
rachitiqu3  et  a  sept  dents.  Mais  il  est  rachitique,  avec  ventre  flas- 
que; et  quand  sa  hernie  a  débuté,  il  venait  de  subir,  à  un  mois  et 
demi,  une  atteinte  grave  de  gastro -entérite  avec  diarrhée  et  vomis- 
sements. C'est  là  un  fadeur  Irrs  fréquent  d'aggravation  des  her- 
nies chez  le  nourrisson,  et  c'est  le  motif  pour  lequel  les  grosses 
hernies  sont,  à  cette  période  de  la  vie,  assez  souvent  observées 
dans  la  classe  ouvrière,  tandis  qu'elles  sont  rares  dans  la  classe 
aisée,  où  on  laisse  rarement  le  rachitisme  aller  à  un  degré  avancé. 
Dans  les  grosses  hernies,  comme  dans  celles  de  l'adulte  et  pour 
les  mêmes  motifs  anatomiques,  le  glissement  du  gros  intestin  se 
produit  à  un  moment  donné. 

Et,  chez  ces  enfants  à  ventre  flasque,  à  constipation  habituelle, 
on  conçoit  la  possibilité  d'une  stagnation  de  matières  fécales  dur- 
cies dans  le  côlon  iliaque  descendu. 
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Il  est  évident  qu'en  pareille  occurrence,  il  faut  recourir  à  la  cure 
radicale.  Sans  doute  on  peut  purger  le  sujet  et  faire  passer  les 
matières  à  la  filière  en  massant  la  tumeur;  sans  doute,  même  la 
désobstruction  peut  se  faire  spontanément,  en  partie  au  moins. 
Mais  le  retour  des  accidents  est  inévitable,  et  ils  compromettent 
gravement  la  sauté  des  enfants,  tandis  qu'aujourd'hui  la  cure  radi- 
cale est  devenue  bénigne,  même  chez  Tenfant  en  bas  âge.  Chez 
lui,  toutefois,  nous  avons  à  compter,  quoique  rarement,  avec  la 
possibilité  d'accidents  graves  de  congestion  pulmonaire,  et  c'est 
pour  cela  que  je  n'opère  alors  que  les  hernies  compliquées. 

L'opération  fut  donc  pratiquée  le  17  avril,  et,  le  ^8  avril,  l'enfant 
quittait  mon  service,  guéri  par  première  intention.  Après  ouver- 
ture du  sac,  j'avais  malaxé  l'S  iliaque  et,  après  l'avoir  ainsi  vidée, 
je  l'avais  réduite  sans  peine.  Dans  les  trois  cas  que  j'ai  opérés  jus- 
qu'à présent,  cette  expression  de  matières  a  été  faite  et  les  trois 
enfants  ont  guéri.  Le  pronostic  définitif  est  bon,  car  la  faiblesse 
pariétale,  différente  en  cela  de  la  faiblesse  sénile,  est  curable  puis- 
qu'elle est  due  au  rachitisme. 

J'ai  cru  utile  de  signaler  cette  complication,  malgré  sa  rareté  : 
si  on  y  songe,  le  diagnostic  est  facile  par  la  recherche  de  la  mal- 
léabilité de  la  masse,  et  de  ce  diagnostic  résulte  une  indication 
thérapeutique  importante  (1). 
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Les  œdèmes  chez  le  nouveau-né  et  le  nourrisson,  par 

M.  d'AsTROS,  professeur  à  l'École  de  médecine  de  Marseille. 

L'œdème  est  une  manifestation  d'une  grande  banalité  chez 
le  nouveau-né,  du  moins  chez  le  nouveau-né  en  état  de  débi- 
lité congénitale,  surtout  chez  le  prématuré.  Cet  œdème 
simple  des  nouveau -nés  se  présente  avec  des  caractères  bien 
connus  ;  sa  pathogénie  n'en  reste  pas  moins  assez  mal  éta- 
blie. Mais  dans  quelques  circonstances,  on  observe  chez  le 
nouveau-né  des  œdèmes,  qui,  lorsqu'on  y  regarde  d'un  peu 
près,  se  différencient  cliniquement  de  l'œdème  simple,  lui 
succédant  quelquefois,  ce  qui  augmente  alors  les  difficultés 
d'appréciation,  et  dont  il  importe  de  rechercher  la  cause. 
Cette  recherche  est  généralement  plus  aisée  chez  le  nourris- 
son de  quelques  mois. 

I.  —  L'œdème  simple  des  nouveau-nés  apparaît  dans  des 
conditions  de  développement  bien  spéciales.  11  s'agit  le  plus 
souvent  d'un  enfant  né  avant  terme,  d'un  poids  au-dessous 
de  la  normale,  d'une  faiblesse  générale  plus  ou  moins  mar- 
quée. Il  y  a  chez  lui  tendance  au  refroidissement  général, 
faiblesse  du  cri,  ralentissement  de  la  respiration,  congestion 
plus  ou  moins  intense  de  la  peau  et  quelquefois  accès  de  cya- 
nose. Il  y  a  très  souvent  coïncidence  d'ictère  simple,  dans  la 
moitié  ou  au  moins  dans  le  tiers  des  cas. 

Cet  œdème  simple  des  prématurés  débute  peu  après  la 
naissance,  dans  les  premiers  jours  qui  la  suivent,  rarement 
après  le  quatrième.  Pour  certains  auteurs  cependant,  il  pour- 
rait se  développer  plus  tardivement,  quelquefois  à  trois  se- 
maines (Baginsky)  ;  nous  avons  rencontré  des  faits  en  faveur 
de  cette  opinion  ;  mais  ils  sont  très  rares. 

La  première  localisation  n'est  point  les  membres  inférieurs, 
mais  très  habituellement  l'hypogastre,  la  région  sus-pu- 
bienne, qui,  dans  les  cas  légers,  est  seule  œdématiée.  Mais 
l'œdème  s'étend  généralement  aux  membres  inférieurs,  aux 
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cuisses,  surtout  à  leur  partie  postérieure,  aux  jambes,  notam< 
ment  aux  mollets,  sur  le  dos  des  pieds,  quelquefois  sur  la 
face  dorsale  des  mains.  De  la  région  sus-pubienne,  l'œdème 
descend  quelquefois  sur  la  verge,  les  grandes  lèvres  chez  la 
fille,  mais  je  ne  Tai  pas  vu  occuper  les  bourses.  La  générali- 
sationde  Tœdème  est  rare.  Dans  les  cas,  cependant,  où  Taté- 
lectasie  pulmonaire  est  très  étendue,  on  peut  le  voir  s'éten- 
dre aux  membres  supérieurs,  à  la  face. 

Les  caractères  objectifs  de  cet  œdème  sont  variables.  Les 
cas  les  plus  typiques  sont  ceux,  où,  sous  la  peau  fine  et  con- 
gestionnée du  prématuré, le  tissu  cellulaire  paraît  gorgé  d'un 
suc  abondant,  qui  n'éteint  pas  son  élasticité,  en  sorte  que  la 
pression  du  doigt  ne  laisse  pas  d'empreinte  sur  la  région 
œdématiée.  Celte  période  congestive,  où  l'œdème  reste  élas- 
tique, est  généralement  de  courte  durée.  Lui  succédant  pro- 
gressivement ou  apparaissant  d'emblée  tel,  l'œdème  présente 
la  mollesse  de  tout  œdème,  gardant  l'empreinte  du  doigt. 

En  même  temps  se  modifient  généralement  aussi  les  ca- 
ractères de  coloration  de  la  peau.  Au  début  dans  la  période 
congestive,  on  peut  dire  qu'il  y  a  œdème  rose,  et  cette  teinte 
peut  se  modifier  en  bleu  par  la  complication  de  cyanose,  en 
jaune  par  la  coexistence  d'ictère.  Mais  ultérieurement,  et  en 
l'absence  de  ces  complications,  Tœdème  devient  blanc  en 
même  temps  que  mou. 

La  durée  de  cet  œdème  est  variable.  Dans  les  cas  légers  il 
peut  disparaître  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours.  Mais  s'il 
est  très  étendu,  il  demande  dix,  quinze,  vingt  jours  pour  dis- 
paraître par  le  traitement  classique  (réchauffement,  couveuse, 
alimentation,  etc.). 

Durant  le  cours  de  l'œdème  simple,  on  ne  constate  pas  la 
moindre  trace  d'albumine  dans  l'urine,  et  celle-ci  reste  claire 
et  peut  être  assez  abondante. 

Quand  la  mort  doit  survenir,  l'œdème  continue  habituelle'- 
ment  à  augmenter.  Dans  certains  cas,  même  s'il  n'augmente 
pas,  les  parties  le  plus  œdématiées,  notamment  la  région  sus- 
pubienne,  prennent   une   teinte  cyanotique,   puis   hémorra- 


LES   OEDÈMES   CHEZ   LE   NOUVEAU-NÉ   ET  LE   NOURRISSON      38j 

gique,  sous  forme  d'ecchymoses,   soit  ponctuées,  soit  plus 
larges. 

Le  déterminisme  de  cet  œdème  est  probablement  com- 
plexe. Sa  fréquence  dans  les  cas  de  naissance  prématurée 
doit  le  faire  attribuer  à  l'insuffisant  fonctionnement  d'or- 
ganes non  complètement  développés.  Or,  à  la  naissance,  la 
fonction  respiratoire  est  appelée  à  s'établir  brusquement  et 
chez  ces  prématurés  elle  ne  peut  le  faire  complètement.  Je 
considère  que  les  difficultés  de  rétablissement  de  la  fonction 
respiratoire  et  de  la  circulation  pulmonaire  sont  des  condi- 
tions essentielles  dans  la  pathogénie  de  l'œdème  des  nou- 
veau-nés. Chez  tous  ces  œdémateux,  on  constate  à  l'aus- 
cultation, pendant  la  vie,  les  signes  de  Tatélectasie  pulmo- 
naire (respiration  faible,  murmure  vésiculaire  quelquefois 
imperceptible)  et  à  l'autopsie  se  retrouve  un  état  fœtal  plus 
ou  moins  étendu  des  poumons.  Nul  doute  pour  moi  que  là 
soit  le  point  de  départ  des  troubles  delà  circulation  périphé- 
rique. Qu'il  y  ait  un  certain  degré  d'insuffisance  rénale,  c'est 
possible  et  même  probable,  mais  elle  n'est  que  secondaire  à 
l'insuffisance  respiratoire  et  à  la  stase  circulatoire  et  ne  va 
jamais  jusqu'à  la  néphrite. 

La  fréquence  de  l'œdème  simple  est  cause  qu'à  l'appari- 
tion d'un  œdème  chez  le  nouveau-né,  c'est  à  lui  qu'à  juste 
raison  l'on  pense  tout  d'abord.  Mais  il  existe,  chez  le  nou- 
veau-né et  le  nourrisson,  dans  les  premières  semaines  de  la 
vie,  d'autres  formes  pathogéniques  d'œdème,  dont  la  con- 
naissance est  de  la  plus  grande  importance.  Leur  apparition 
peut  révéler,  à  condition  d'en  analyser  les  caractères,  cer- 
taines affections  quasi  latentes  de  l'enfant.  D'autre  part,  au 
point  de  vue  pronostique,  ces  œdèmes  symptomatiques  com- 
portent une  gravité  autre  que  celle  de  l'œdème  simple,  dont 
le  pronostic  dépend  exclusivement  du  degré  de  débilité  con- 
génitale qui  en  est  la  cause. 

Dès  qu'un  œdème  chez  le  nouveau-né  présente  des  carac* 
tères  objectifs  ou  évolutifs  un  peu  différents  de  ceux  que 
je  viens    de    rappeler,   il  faut   rechercher  s'il  n'existe  pas 
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d*aiilre  cause  que  la  débilité  congénitale  et  la  prémalurilé. 

Dans  cette  appréciation,  l'époque  de  début,  les  caractères 
objectifs,  les  localisations,  la  durée,  doivent  entrer  en  ligne 
de  compte  plus  que  l'intensité  et  le  plus  ou  moins  de  généra- 
lisation de  l'œdème. 

Est  suspect  d'une  pathogénèse  différente  de  celle  de 
l'œdème  simple  tout  œdème  débutant  plus  de  quatre  jours 
après  la  naissance,  et  d'autant  plus  suspect  qu'il  est  plus 
tardif. 

Est  suspect  tout  œdème  qui  n'a  pas  débuté  par  la  région 
sus-pubienne,  pour  s'étendre  ensuite  aux  membres  inférieurs 
et  notamment  au  dos  des  pieds. 

Est  suspect  un  œdème  qui  se  montre  d'emblée  blanc  et 
mou,  surtout  avec  des  localisations  différentes  de  celles  de 
l'œdème  simple. 

Est  suspect  tout  œdème  qui  se  prolonge  plus  de  trois  se- 
maines, plus  d'un  mois  surtout,  après  la  naissance.  A  cet 
âge,  s'il  n'a  pas  succombé,  le  prématuré  bien  soigné  doit 
faire  fonctionner  normalement  ses  organes  d'hématose,  et 
l'atélectasie  pulmonaire  ne  se  manifeste  plus  que  rarement 
par  ses  signes  physiques. 

Et  dans  ces  cas,  c'est  un  véritable  état  pathologique  qu'il 
faut  rechercher  sous  la  manifestation  symptomatique  de 
l'œdème. 

Mais  il  y  a  plus.  C'est  souvent  chez  l'enfant  débile  et  por- 
teur d'œdème  simple  que  se  développent  certains  états  pa- 
thologiques capables  de  déterminer  des  œdèmes  symptoma- 
tiques,  en  sorte  qu'un  œdème  qui  a  présenté  au  début  le  ca- 
ractère de  l'œdème  simple  peut,  par  l'adjonction  de  nouvelles 
influences  morbides,  devenir  un  œdème  complexe.  Il  importe 
de  reconnaître  la  multiplicité  des  éléments  étiologiques  et 
d'orienter  son  diagnostic,  lorsqu'après  un  début  classique 
d'œdème  simple,  l'évolution  ultérieure  de  l'œdème  manifeste 
des  caractères  secondaires  de  complexité. 

II.  —  Certains  œdèmes  chez  le  nouveau-né  relèvent  d'une 
infeclion  aiguë  de  nature  septicémique. 
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Dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  choses  se  passent  ainsi. 
Un  débile,  un  prématuré  présente  de  l'œdème  simple.  Sur- 
vient chez  lui  une  infection  septique  à  laquelle  il  est,  en  tant 
que  débile,  particulièrement  prédisposé.  Cette  infection  sura- 
joutée retentit  sur  les  reins,  dont  les  fonctions  d'élimination 
sont  troublées.  Une  condition  nouvelle  s'ajoute  au  détermi- 
nisme antérieur  de  Toedème  :  Tœdème  simple  devient  un 
œdème  aggravé^  comme  s'aggrave  un  ictère  simple  sous  Tin- 
fluence  d'une  cause  infectieuse. 

La  reconnaissance  de  ces  œdèmes  aggravés  est  difficile 
pendant  quelques  jours.  Au  début,  c'est  en  effet  le  tableau 
de  l'œdème  simple  que  l'on  observe.  De  l'intensité  même  de 
l'œdème  on  ne  peut  rien  induire  pour  le  diagnostic  qui  nous 
occupe.  Certains  caractères  objectifs,  la  blancheur,  la  mol- 
lesse excessive  d'œdème,  doivent  davantage  éveiller  l'atten- 
tion. La  persistance  de  cet  œdème  au  delà  de  certaines  li- 
mites, surtout  chez  un  nouveau- né  dont  le  poids  n'est  pas 
notablement  au-dessous  de  la  normale,  est  encore  plus  sus- 
pecte. Et  lorsque ,  même  chez  un  prématuré,  réchauffé  en 
couveuse  et  alimenté,  au  lieu  de  la  régression  normale  que 
l'on  est  en  droit  d'espérer  au  bout  de  quelques  jours,  on 
voit  Tœdème  persister,  s'étendre,  se  généraliser  quelquefois, 
il  y  a  lieu  de  rechercher  un  état  morbide  surajouté  à  l'état  de 
débilité  de  l'enfant.  Il  y  a  lieu  d'examiner  les  voies  d'entrée 
possibles  d'infection,  l'ombilic,  la  peau,  les  muqueuses  na- 
sale et  buccale,  les  voies  respiratoires  et  digestives.  Enfin 
l'examen  de  l'urine  importe  ici  au  premier  chef.  Il  se  peut 
qu'à  un  degré  léger  le  trouble  des  fonctions  rénales  ne  porte 
que  sur  l'élimination  chlorurée  et  soit  par  suite  bien  difficile 
à  affirmer  chez  le  nouveau-né.  Mais,  dans  bien  des  cas,  il  se 
traduit  par  une  véritable  albuminurie  et  la  constatation  d'une 
quantité  môme  minime  d'albumine  dans  l'urine  ne  peut  plus 
laisser  de  doute  sur  la  nature  de  ces  œdèmes  aggravés. 
Je  n'admets  pas  l'albuminurie  physiologique  du  nouveau- 
né  décrite  par  certains  auteurs.  L'albuminurie,  surtout  après 
le  quatrième  jour,  est  pour  moi  toujours  d'origine  morbide. 
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J'ai  observé  de  ces  œdèmes  aggravés  au  cours  d'infeclions 
variées  chez  le  nouveau-né.  Tout  d'abord  dans  les  infections 
ombilicales  ;  dans  certains  cas,  il  s*agissait  de  suppurations 
prolongées  de  Tombilic,  avec  bourgeonnement  grisâtre  du 
fond  et  induration  inflammatoire  de  ses  bords;  ailleurs  Tin- 
fection  ombilicale  se  manifestait  par  un  suintement  sangui- 
nolent. Dans  des  fails  d'ictère^  Toedème  infectieux,  simple 
d'abord,  persistait  en  s'accompagnant  d'albuminurie.  Chez 
les  prématurés  œdémateux,  une  infection  broncho-pulmo- 
naire môme  légère  entretient  et  augmente  souvent  l'œdème. 

Dans  une  autre  série  de  faits,  l'origine  purement  infectieuse 
de  certains  œdèmes  apparaît  plus  nettement,  dans  ce  sens 
qu'ils  n'ont  pas  le  début  précoce  de  l'œdème  simple  et  qu'ils 
précèdent,  accompagnent  ou  suivent  de  près  le  développe- 
ment de  quelque  infection  chez  le  nourrisson  de  quelques 
semaines. 

Voici  quelques  exemples  démonstratifs. 

Un  enfant,  né  le  i'*^  mars,  entra  dans  le  service  le  i4,  porteur 
de  brûlures  des  pieds  d'origine  inconnue  et  d'une  suppuration 
de  l'ombilic.  Pasd'œdème.  Sous  Tinfluence  du  traitement,  les 
plaies  des  pieds  se  cicatrisent  ;  mais  l'ombilic  continue  à  suppu- 
rer. Le  i5  mai  (l'enfant  a  donc  1  mois  et  demi),  on  remarque 
une  bouffissure  notable  de  la  face  et  du  dos  de  la  main  droite  ; 
mais  pas  d'albumine  dans  les  urines.  Mais  peu  après,  autour 
de  Tombilic  toujours  suintant  se  forme  une  induration,  qui 
augmente.  Un  stylet  introduit  par  le  pertuis  ombilical  con- 
duit dans  un  abcès,  qu'on  ouvre  largement  ;  une  contre-ou- 
verture est  bientôt  nécessaire  au  point  le  plus  déclive,  pour 
drainer  ce  large  abcès  ombilical.  L'œdème  disparaît,  mais 
l'enfant  succombe  en  étal  de  septicémie.  A  l'autopsie,  la  ca- 
vité de  l'abcès,  qui  s'étend  au-dessus  et  au-dessous  de  l'om- 
bilic, est  limité,  en  arrière  par  le  fascia  transversalis  ;  cepen- 
dant dans  la  région  des  adhérences  unissent  l'intestin  et  le 
péritoine  pariétal.  Les  lobes  inférieurs  des  deux  poumons  sont 
hépatisés. 

Chez   un   enfant    de    deux    mois,  on    constate  quelques 
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signes  d'infection  bronchique  en  môme  temps  qu'un  écou- 
lement d*oreille,  conséquence  d'une  infection  du  cavum  ;  il 
existe  chez  lui  une  bouffissure  intermittente  de  la  face  et  l'exa^ 
men  de  l'urine  dénote  une  quantité  assez  notable  d'albumine. 
—  Chez  un  bébé  de  six  semaines  se  produit  de  la  bouffissure 
de  la  face,  suivie,  peu  de  jours  après,  d'un  œdème  mou  de  la 
jambe  gauche  ;  l'auscultation  fait  constater  une  respiration 
soufflante  au  sommet  du  poumon  gauche  ;  l'urine,  chargée 
d'urates,  contient  des  traces  à  peine  appréciables  d'albumine. 

Un  enfant  de  4  à  5  semaines  présente  des  symptômes  d'in- 
fection biliaire,  subictère  avec  augmentation  de  volume  du 
foie,  hémorragies  nasales  et  intestinales.  En  même  temps  que 
l'ictère,  se  développe  un  œdème,  qui  occupe  d'abord  la  paroi 
abdominale  du  côté  gauche,  gagne  les  membres  inférieurs 
avec  les  caractères  d'un  œdème  mou,  occupe  ensuite  la  totalité 
de  la  paroi  abdominale  jusqu'aux  fausses  côtes  ;  l'urine  con- 
tient des  traces  de  pigments  biliaires,  mais  pas  d'albumine. 

Chez  un  enfant  de  cinq  semaines,  l'auscultation  décèle  quel- 
ques signes  de  bronchite  disséminée,  sans  foyers  nets  ;  quel- 
ques jours  après,on  constate  un  peu  de  bouffissure  de  la  face  et 
des  paupières  ;  les  urines  sont  un  peu  louches  et  contiennent 
une  notable  quantité  d'albumine  ;  ultérieurement  se  développe 
à  la  face  une  lymphangite  pseudo-érysipélateuse  et  l'enfant 
succombe  peu  après. 

Chez  un  enfant  de  six  jours  pesant  plus  de  3  kilogram- 
mes, s'éveille  une  fièvre  à  39°,6  ;  trois  abcès  se  forment 
autour  des  poignets,  de  la  grosseur  d'une  petite  noisette  ; 
à  l'incision  s'écoule  une  assez  grande  quantité  de  pus  mar- 
ron; le  lendemain  de  l'apparition  des  abcès,  on  constate  un 
œdème  marqué  des  jambes,  gardant  l'empreinte  du  doigt. 

Un  enfant  âgé  de  1 3  jours,  du  poids  de  3  kgr.  5oo,  entre  dans 
le  service  avec  un  œdème  des  deux  jambes  sans  caractères 
bien  tranchés.  Cet  œdème  étonne  chez  un  enfant  assez  vigou- 
reux. L'ombilic  est,  il  est  vrai,  encore  suintant,  mais  surtout 
l'examen  des  urines  fait  constater  des  traces  d'albumine. 
L'œdème  paraît  diminuer  les  jours  suivants,  mais  neuf  jours 
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après  l'entrée,  la  température  s'élève  à  38®  ;  la  jambe  gau- 
che est  le  siège  d'un  œdème  volumineux,  rouge  et  tendu, 
s'élendant  un  peu  à  la  cuisse.  Un  chirurgien  ne  juge  pas  op- 
portun d'intervenir  ;  on  pratique  des  pansements  humides 
chauds.  Le  lendemain  autre  tuméfaction  à  la  cheville  droite. 
L'enfant  succombe  dans  la  soirée.  A  l'autopsie,  splénisation 
de  la  base  du  poumon  gauche  ;  ostéomyélite  du  tibia  droit  et 
du  calcanéum  gauche. 

Ainsi  qu'on  le  voit,  un  œdème  peut  survenir,  avec  des  carac- 
tères cliniques  assez  variables,  au  cours  des  nombreux  états 
infectieux  qui  peuvent  se  développer  chez  l'enfant  de  moins 
de  trois  mois,  notamment  en  milieu  nosocomial.  Il  s'agit 
bien  là  d'œdème  d'origine  infectieuse,  relevant  de  lésions  ou 
au  moins  de  troubles  fonctionnels  des  reins. 

IIL  — A  plus  forte  raison,  les  maladies  infectieuses  chroni- 
ques pourront-elles  produire  des  manifestations  analogues.  En 
première  ligne,  je  ferai  ressortir  l'influence  de  Vhérédo'Syphi- 
lisy  et  c'est  un  point  sur  lequel  je  tiens  particulièrement  à 
insister. 

Ici  comme  précédemment,  l'œdème  syphilitique,  ou  des 
syphilitiques  pour  être  plus  exact,  peut  être  précédé  d'un 
œdème  simple  ou,  au  contraire,  apparaître  d'emblée  avec  ses 
caractères.  Je  crois  utile  d'appuyer  cette  affirmation  par  quel- 
ques faits  succinctement  rapportés. 

Chez  un  enfant,  Tœdème  avait  débuté  dès  le  troisième  jour 
de  la  vie;  il  y  avait  lieu  de  supposer  qu'il  s'agissait  d'un 
œdème  simple.  L'enfant  cependant  pesait  2  kg.  800  ;  il  n'était 
donc  pas  très  débile.  Cependant  l'œdème  existait  encore  le 
douzième  jour,  occupant  surtout  les  membres  inférieurs  et  le 
prépuce;  la  région  sus-pubienne  était  indemne.  C'était  un 
œdème  mou,  gardant  facilement  l'empreinte  du  doigt.  La  sus- 
picion de  syphilis  était  légitime  :  la  mère  avait  eu  trois  avor- 
tements:  l'un  à  deux  mois,  le  second  à  deux  mois,  le  troisième 
à  quatre  mois,  puis  trois  grossesses  arrivées  à  terme,  dont 
celle  de  ce  dernier  enfant.  Accouchement  normal  avec  pla- 
centa un  peu  volumineux,  570  grammes.Chez  l'enfant,  pas  de 
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manifestalions  cutanées  ou  muqueuses,  pas  de  coryza  notam- 
meut.  Mais  la  raie  était  grosse,  le  foie  débordait  les  fausses 
côtes,  et  Turine  contenait  une  notable  quantité  d'albumine. 
L*enfant  succomba,  malgré  le  traitement  antisyphilitique  ins- 
titué. A  lautopsie,  on  constatait  le  volume  exagéré  de  la  rate, 
celui  du  foie  à  teinte  de  foie  silex,  des  capsules  surrénales 
très  développées,  et  au  sommet  du  poumon  droit  des  noyaux 
de  pneumonie  blanche. 

Les  cas  d  œdème  à  développement  plus  tardif  sont  évidem- 
ment plus  caractéristiques.  Un  enfant,  né  le  3  septembre,  entre 
dans  le  service,  pesant  seulement  2.260  grammes,  mais  en  état 
de  santé  parfait  en  apparence,  au  point  qu'il  est  donné  à  une 
nourrice  le  19,  et  augmente  de  5oo  grammes  en  moins  d'un 
mois  d'alimentation  au  sein.  Le  19  octobre,  par  conséquent 
à  l'âge  d'un  mois  et  demi,  sans  symptômes  prémonitoires, 
il  est  pris  brusquement  d'une  attaque  d'éclampsie.  Nous 
voyons  l'enfant  le  lendemain  matin.  Nous  constatons  un 
œdème  blanc  et  mou  dans  la  région  sous-ombilicale,  aux 
membres  inférieurs  et  aux  grandes  lèvres,  surtout  à  droite. 
Le  ventre  est  ballonné  avec  dilatations  veineuses  de  la  paroi. 
Le  foie,  très  volumineux,  descend  à  quatre  travers  de  doigt  au- 
dessous  des  fausses  côtes  ;  la  rate  est  également  développée, 
mais  en  moindre  proportion .  L'urine  n'a  pu  être  recueillie. 
Pas  la  moindre  lésion  cutanée  ou  muqueuse.  L'enfant  ayant 
succombé  le  lendemain,  on  constata  l'hypertrophie  du  foie, 
pesant  210  grammes,  ayant  nettement  les  caractères  du  foie 
silex.  Rate  grosse,  4o  grammes,  mais  non  sclérosée  ;  reins 
pâles. 

Je  pourrais  citer  d'autres  faits  analogues.  L'essentiel  était 
d'établir  que  l'œdème  peut  se  manifester  comme  conséquence 
d'une  hérédo-syphilis  du  premier  âge,  soit  dès  les  premiers 
jours  de  la  vie,  soit  quelques  semaines  plus  tard.  Et,  fait  im- 
portant, c'est  un  symptôme  qui  peut  être  révélateur  de  la  mala- 
die. Comme  nous  venons  de  le  voir,  il  se  montre  dans  des  cas 
de  syphilis  viscérale  qui  peut  évoluer  sans  symptômes  appa- 
rents de  la  peau  et  des  muqueuses,  et  demande  à  être  rocher- 
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chée.  Tout  œdème  suspect  doit  faire  rechercher  l'existence 
d'une  splénomégalie,  d'une  hépalomégalie,  et,  dans  les  cas  de 
celte  nature,  la  constatation  d'albumine  dans  l'urine  témoi- 
gnera que  les  reins  eux-mêmes  sont  atteints. 

La  connaissance  de  ces  faits  peut  être  invoquée  pour  Tin- 
terprétation  de  certains  autres.  Un  enfant  de  quatre  mois, 
sans  antécédents  héréditaires  et  personnels  connus,  entre  dans 
le  service,  pesant  3  kg.  5oo  seulement.  Cet  état  de  maigreur 
ne  s'accompagne  d'aucun  symptôme  caractérisé.  Il  est  donné 
à  une  nourrice  et  n'augmente  pas  de  poids.  Au  bout  de  deux 
mois,  l'enfant,  n'ayant  pas  prospéré  et  pesant  encore  3  kg.  5oo, 
est  donné  à  une  nouvelle  nourrice  et  son  poids  est  encore 
stationnaire.  Le  i3  juin,  il  est  pris  de  convulsions  générali- 
sées. Lorsqu'on  me  montre  l'enfant  le  lendemain,  il  présente 
de  l'œdème  de  la  face  et  des  extrémités,  pieds  et  mains.  La 
rate  n'est  pas  perceptible  sous  les  côtes.  L'examen  des  urines 
révèle  de  légères  traces  d'albumine.  L'enfant  eut  de  nouvelles 
crises  convulsives  et  succomba.  L'autopsie  ne  put  être  faite. 
Il  est  très  probable  que  ce  défaut  de  développement  de  l'en- 
fant, allaité  par  des  nourrices  ayant  déjà  fait  leurs  preuves, 
tenait  à  une  hérédo-syphilis  latente. 

Il  ressort  en  tout  cas  de  ces  faits  que  certains  œdèmes  à 
allures  irrégulières,  môme  chez  un  nouveau-né  ou  un  nourris- 
son ne  présentant  pas  les  symptômes  extérieurs  de  la  syphi- 
lis, doit  faire  penser  à  cette  maladie,  qui  peut  évoluer  sous 
forme  purement  viscérale  et  rester  quelquefois  latente. 

IV.  —  Les  affections  pulmonaires  peuvent  chez  le  nou- 
veau-né déterminer  des  œdèmes  par  des  déterminismes 
variés. 

En  premier  lieu  peuvent  se  produire  des  œdèmes  rentrant 
dans  la  catégorie  des  œdèmes  infectieux,  que  j'ai  décrits  plus 
haut.  Une  infection  pulmonaire  peut  retentir  sur  l'organisme 
entier  et,  par  l'intermédiaire  d'un  état  septicémique,  sur  les 
reins  de  l'enfant. 

En  second  lieu,  dans  certaines  toux  quinteuses  produites 
notamment  par  des  infections  grippales,  peut  se  produire  un 
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certain  degré  d'oedème  de  la  face  d'origine  |>urement  méca- 
nique, par  simple  slase  veineuse. 

ËnGn,  j'ai  observé  une  troisième  série  de  faits,  rares  peut- 
être  mais  non  moins  Intéressants.  Dans  ce  cas,  Tœdème  se 
localisait  aux  membres  supérieurs  ou  à  Tun  des  deux  seule- 
ment, avec  ou  sans  participation  de  la  face. 

Dans  un  de  ces  faits,  chez  un  enfant  de  i5  jours,  l'œdème 
occupait  la  main  et  l'avant-bras  du  côté  droit  ;  il  existait  des 
signes  d'infection  broncho-pulmonaire  disséminés  avec  légère 
élévation  de  température  ;  une  guérison  complète  survint  au 
bout  de  i5  jours. 

Chez  un  enfant  un  peu  débile,  né  i5  jours  avant  terme, 
nous  constatons  dès  l'entrée  un  léger  œdème  des  membres 
inférieurs.  Mais  bientôt,  au  i8'  jour,  les  mains  s'œdématient 
en  prenant  une  teinte  violacée.  Cette  teinte  s'étend  le  lende- 
main jusqu'au-dessus  de  l'épaule  à  droite  ;  elle  est  peu  accu- 
sée à  gauche.  L'enfant  succombe  le  3®  jour.  Nous  constatons 
une  bépatisation  complète  du  sommet  du  poumon  gauche  qui, 
à  l'épreuve  de  l'eau,  gagne  le  fond.  Le  tronc  brachio-cépha- 
lique,  la  veine  sous-clavière  gauche  sont  gorgés  de  sang 
ainsi  que  l'oreillette  droite. 

Un  enfant  plus  âgé,  de  dix  mois,  nous  est  ramené  de  la  mon- 
tagne. Une  broncho-pneumonie  se  déclare  quelques  jours 
après,  caractérisée  par  une  brusque  élévation  de  température 
à  38®,3  qui  le  surlendemain  atteint  comme  maximum  39°,8.  A 
Tauscultation,  souffle  net  à  gauche,  et  obscurité  avec  souffle  lé- 
ger, à  droite.  Le4*  jour  après  le  début  delà  broncho-pneumonie 
se  produit  rapidement,  dans  l'après-midi,  un  œdème  de  la  face 
avec  prédominance  à  droite;  l'œdème  des  paupières  est  assez 
considérable  pour  produire  une  occlusion  totale  des  yeux.  Cet 
œdème  s'étend  sur  l'épaule  et  le  membre  supérieur  droit. 
L'œdème  diminue  dans  la  nuit  et  disparaît  presque  totalement 
le  lendemain.  La  broncho-pneumonie,  qui  avait  débuté  le 
27  janvier  et  avait  présenté  des  poussées  successives,  parais- 
sait cependant  évoluer  vers  la  guérison  avec  des  températures 
redevenues  normales,  lorsque,  le  22  février,  se  produit  une 
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nouvelle  poussée  avec  température  à  38°,8.  Le  i""  mars,  nous 
constatons  de  nouveau  l'œdème  de  la  face,  notamment  des 
paupières,  surtout  du  côté  droit  encore.  Le  4  mars,  l'œdème 
se  propage  à  la  paupière  gauche.  Dans  l'après-midi,  il  envahit 
le  cou,  surtout  à  droite,  ainsi  que  les  membres  supérieurs. 
L'enfant  succomba  le  5.  A  l'autopsie,  outre  les  lésions  de  la 
broncho-pneumonie,  on  constate  des  ganglions  trachée-bron- 
chiques volumineux;  mais  ceux  du  cou  sont  aussi  très  déve- 
loppés et  avaient  pu  comprimer  les  veines  de  la  région. 

Chez  le  nouveau-né  et  le  nourrisson,  certaines  affeclions 
pulmonaires  aiguës  peuvent  donc  se  compliquer  d'œdèmes 
de  la  face  et  des  membres  supérieurs  paraissant  résulter 
d'une  compression  veineuse,  peut-être  môme,  dans  certains 
cas,  d'un  processus  thrombosique.  Un  noyau  pulmonaire,  sur- 
tout du  sommet,  peut  être  le  point  de  départ  de  cette  lésion 
veineuse.  Dans  d'autres  cas,  il  semble  qu'on  puisse  invoquer 
une  compression  de  la  veine  cave  ascendante  et  des  gros  troncs 
veineux  par  des  ganglions  congestionnés  et  hypertrophiés. 

V.  —  Certains  œdèmes  peuvent  se  développer  à  la  suite  de 
troubles  digestifs  graves  ou  d'entérites.  Ils  peuvent,  dans  cer- 
tains cas  se  généraliser  sous  forme  d'anasarque. 

La  plupart  de  ces  faits,  ceux  notamment  rapportés  récem- 
ment par  Hutinel  (i),  Barthélémy  (2),  Follet  (3),  Rocaz  (4), 
concernent  non  pas  des  nouveau-nés  ou  des  nourrissons, 
mais  des  enfants  de  un  an  à  trois  ans  et  plus.  J'ai  moi-même 
observé  des  faits  analogues,  mais,  je  dois  l'ajouter,  non  pas 
chez  des  nouveau-nés  ou  même  au-dessous  d'un  an.  C'est 
une  preuve  que  cette  sorte  d'œdème  est  au  moins  rare  chez  le 
jeune  nourrisson.  Je  n'en  parlerais  donc  pas  ici  si  certains 
auteurs  n'en  avaient  rapporté  des  observations. 

Cassel  (5)  cite  cinq  cas  d'anasarque  sans  albumine  chez 


(1)  Hutinel,  Revue  des  maladies  de  Tenfance^  1904. 

(2)  Barthi^:lemy,  Gazelle  médicale  de  Nanles,  19(H. 
(8)  KoLLKT,  BeiK  franc,  deméd.  et  de  chir.,  1904. 

(4)  Rocaz,  Gaz.  hebdom.  des  Se.  méd.  de  Bordeaux^  1905. 

(5)  Milnch,  med,  \^ochenschr.,  1900.  Cité  par  Barthélémy. 
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des  enfants  de  moins  de  deux  mois  n'ayant  présenté  que  des 
troubles  digestifs.  Récemment  Meyer  (i)  rapportait  un  fait 
démonstratif  observé  dans  le  service  d'Heubner.  Il  s'agit  d'un 
nourrisson  âgé  de  six  semaines,  apporté  à  Thôpital  avec  des 
troubles  digestifs.  Il  est  pris,  au  bout  de  quelques  jours,  d'un 
œdème,  qui  rapidement  envahit  tout  le  corps.  A  aucun  mo- 
ment, on  ne  trouve  dans  l'urine  d'albumine  ni  d'éléments 
figurés. 

La  pathogénie  de  ces  œdèmes  post-entéritiques  n'est  peul- 
Ôtre  pas  la  même  dans  tous  les  cas. 

Rocaz  distingue  deux  séries  de  faits.  Les  uns,  dans  lesquels 
l'examen  de  l'urine  révèle  la  présence  d'albumine,  paraissent 
vraisemblablement  relever  d'une  néphrite  et  rentrent  dans  la 
classe  de  nos  œdèmes  d'origine  infectieuse. 

Mais  dans  la  plupart,  l'absence  d'albumine  est  nettement 
spécifiée.  Dans  ces  faits,  c'est  la  rétention  des  chlorures  dans 
les  tissus  qui  rend  le  mieux  compte  des  œdèmes.  Cette  ré- 
tention peut  être  conditionnée  peut-être  par  une  insuffisance 
fonctionnelle  des  reins  pour  l'élimination  chlorurée.  Mais  il 
faut  tenir  grand  compte  aussi,  ainsi  que  le  fait  Hutinel,  des 
troubles  de  nutrition  et  des  altérations  des  tissus  déjà  produits 
dans  l'organisme  par  l'entérite  prolongée;  c'est  grâce  à  eux 
que  l'ingestion  de  chlorures  en  excès  môme  relatif,  peut,  en 
dehors  des  lésions  organiques  du  rein,  déterminer  ces  infil- 
trations œdémateuses. 

La  démonstration  de  cette  pathogénie  fut  nettement  faite 
chez  le  nourrisson  observé  dans  le  service  d'Heubner.  On 
prescrivit  le  régime  déchloruré  ;  dès  le  lendemain  Tanasarque 
décroissait  et  disparaissait  en  quelques  jours.  L'administra- 
tion de  chlorure  de  sodium  ou  de  phosphate  de  soude  à  la 
dose  de  2  grammes  faisait  reparaître  l'œdème,  que  le  régime 
déchloruré  faisait  disparaître  à  nouveau. 

Il  y  a  donc  lieu,  même  chez  le  nourrisson  et  le  nouveau-né, 
de  penser  à  la  possibilité  de  ces  œdèmes  au  cours  des  enté- 

(1)  Meyer,  Deulsche  med.  W  ochenschr.,  1906.  Voir  Prenne.  Méd.,  1905, 
p.  766. 
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rites,  et  d'en  connaître  le  déterminisme  habituel,  et  par  là 
même  le  traitement  qui  lui  convient.  On  apprendra  ainsi  à 
n'user  qu'avec  mesure,  chez  ces  athrepsiés,  des  injections  de 
sérum  artiflciel,  qui  peuvent,  à  dose  trop  élevée,  déterminer 
de  toutes  pièces  des  œdèmes  et  niême  de  Tanasarque,  ainsi 
que  l'ont  montré  Achard  et  Paisseau  (i). 

J'ai  cherché  à  établir  un  classement  des  formes  cliniques 
et  pathogéniques  de  Tœdème  chez  le  nouveau-né  et  le  nour- 
risson de  quelques  mois.  Je  n'ai  pas  la  préteq^tion  toutefois 
d'avoir  rempli  complètement  ce  programme.  J'ai,  parmi  mes 
nombreuses  observations,  un  certain  nombre  de  faits  qu'il  me 
serait  difficile  de  faire  rentrer  dans  cette  classification.  Si 
complexe  que  soit  déjà  la  pathologie  des  œdèmes  du  nouveau- 
né  et  du  nourrisson,  je  ne  doute  pas  que  de  nouveaux  cha- 
pitres viennent  ultérieurement  s'ajouter  à  ceux  auxquels  j  ai 
donné  pour  matière  des  groupes  de  faits  assez  homogènes. 


Résection  cnnéilorme  médio-tarsienne  dans  la  cure  du 
pied  bot  varus  éq[uin,  par  le  docteur  L.  Dieulafé,  profes- 
seur agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse. 

Les  méthodes  orthopédiques  et  en  particulier  la  méthode 
du  massage  forcé  sous  chloroforme  ont  reculé  et  reculeront 
encore  les  limites  des  interventions  osseuses  dans  le  traite- 
ment des  pieds  bots.  Mais  «  il  est  un  âge  du  malade,  il  est 
surtout  un  degré  de  la  difformité,  où  le  pied  bot  cesse  d'être 
curable  par  les  moyens  orthopédiques,  même  aidés  du 
Phelps  »  (Forgue). 

On  sait,  du  reste,  d'après  les  recherches  de  Lannelongue, 
de  Thorens,  de  Kirmisson,  de  Broca,  de  Farabeuf,  que  les 
altérations  osseuses  déjà  marquées  sur  le  pied  bot  à  la  nais- 
sance vont  s'accentuant  à  partir  du  moment  oii  l'enfant  com- 

(1)  Achard  et  Paisseau,  Soc,  méd,  des  hôp,^  1903« 


CURE   DU   PIED   BOT  VARUS   ÉQUIN  SqQ 

mence  à  marcher  et  constituent  des  obstacles  de  plus  en  plus 
invincibles  à  la  réduction.  En  ce  qui  concerne  le  pied  bot 
varus  équin,  Gross  considère  qu'à  partir  du  moment  où  les 
saillies  astragalienne  et  calcanéenne  apparaissent,  Tinterven- 
tion  sur  le  squelette  est  à  discuter. 

Elle  est  le  moyen  le  plus  sûr  et  le  plus  prompt  de  vaincre 
les  obstacles  osseux  qui  s'opposent  au  retour  facile  du  sca- 
phoïde  et  du  cuboïde  à  leur  place  normale.  Gross,  Broca, 
accordent  la  préférence  à  la  tarsectomie  sur  la  tarsoclasie  ou 
rincision  de  Phelps.  «  On  a  inventé,  sans  doute,  plusieurs 
machines,  qui  permettent  de  broyer  sous  la  peau  le  squelette 
tarsien  rebelle  à  la  main.  Je  ne  conteste  pas  leur  efficacité 
possible,  mais  j'ai  une  répugnance  insurmontable  pour  ces 
brutalités  instrumentales  ;  elles  sont  inutiles  aujourd'hui  que 
l'antisepsie  nous  permet  d'agir  à  ciel  ouvert  en  toute  sécu- 
rité et  je  ne  vois  plus  que  leurs  inconvénients.  Quant  à  Tin- 
cision  de  Phelps,  je  sais  qu'elle  peut  donner  de  beaux  succès, 
et  la  pratique  de  mon  collègue  et  ami  Kirmisson  le  prouve. 
Mais  je  suis  moins  enthousiaste  que  lui,  parce  que  la  tarsec- 
tomie, dont  le  seul  défaut  est  d'être  plus  difficile,  est  aussi 
bénigne  et  donne  avec  plus  de  certitude  un  résultat  défi- 
nitif plus  rapide  et  aussi  élégant  pour  la  forme  du  pied  » 
(Broca). 

Les  opérations  sur  le  squelette  se  divisent  en  deux  groupes  : 
tarsectomies  économiques,  tarsectomies  larges  détruisant 
toutes  les  résistances  et  permettant  d'obtenir  d'emblée  une 
hypercorrection. 

Les  extirpations  partielles  du  scaphoïde  (Bennett),  du 
cuboïde  (Solly,  Davy,  Poinsot)  n'ont  eu  que  très  peu  de  par- 
tisans; c'est  à  la  tarsectomie  cunéiforme  antérieure,  consis- 
tant dans  la  résection  d'un  coin  à  base  externe  et  supérieure 
au  niveau  de  l'interligne  médio-tarsien  et  comprenant  d'ha- 
bitude le  cuboïde,  la  tête  de  l'astragale,  un  peu  du  calcaneum, 
une  partie  du  scaphoïde,  rarement  les  cunéiformes,  que  les 
auteurs  se  sont  surtout  adressés  (Otto  Weber,  Davies  Colley, 
Davy,   Hirschberg,  Reid,  Bryanl,  Wood,   Wilson,    Huiler, 
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Barwel,  West,  Schede,  Kœnig,  Mensel,  Von  Murait,  Rûp- 
prccht,  Beauregard,  Bœckel).  Chauvcl  s'est  fait  le  défenseur 
de  cette  méthode.  Voici  ce  qu'écrit  Schwarz  à  ce  sujet: 
«  I/impression  générale  qui  reste,  quand  on  passe  en  revue 
les  observations,  est  que  la  résection  cunéiforme  du  tarse 
peut  donner  des  résultats  assez  avantageux  dans  les  cas  où  le 
varus  remporte  sur  Téquinisme  et  dans  ces  cas  encore  où  la 
déformation  de  Téquinisme  siège  surtout  dans  Tarticulation 
médio-tarsienne  plutôt  que  dans  la  tibio-astragalienne.  » 

Les  lésions  osseuses  portant  surtout  sur  le  tarse  postérieur  : 
extension  de  Tastragale  sur  la  jambe,  déviation  en  dedans 
du  col  de  Tastragale,  rotation  et  incurvation  du  calcaneum, 
élévation  et  raccourcissement  du  talon,  on  a  reproché  aux 
tarsectomies  antérieures  de  ne  pas  donner  une  correction 
suffisante  et  d'être  suivies  de  récidives.  L'équinisme,  la  dévia- 
tion du  talon  selon  Taxe  ne  sont  qu'incomplètement  corri- 
gés. 

On  s'est  alors  adressé  à  l'opération  de  Lund  :  astragalecto- 
mie  (Bœckel,  Berger,  Jeannel,  etc.).  Mais  l'astragalectomie, 
si* elle  agit  bien  contre  l'équinisme,  ne  corrige  pas  parfaite- 
ment le  varus.  A  cause  de  ce  fait,  les  auteurs  combinent  avec 
l'astragalectomie  la  résection  de  la  grande  apophyse  du  cal- 
caneum, parfois  même  d'une  partie  du  cuboïde  et  aussi  du 
scaphoïde(Gross,  Adam,  Broca,  Berger,  Lapeyre). 

Lucas-Championnière  fait  une  exérèse  encore  plus  éten- 
due, il  résèque  tous  les  os  du  tarse,  à  l'exception  du  calcaneum 
qui  peut  lui-même  être  intéressé. 

C'est  la  tarsectomie  postérieure  (opération  de  Gross)  qui  a 
eu  le  plus  de  partisans  ;  elle  donne  d'excellents  résultats. 
Ainsi  que  le  disent  ses  auteurs,  sa  supériorité  consiste  sur- 
tout dans  une  réduction  parfaite  de  l'équinisme  et  le  réta- 
blissement d'une  néarthrose  tibio-tarsienne  mobile.  Le  pied 
est  peu  déformé,  peu  diminué  eu  sens  vertical,  raccourci  il 
est  vrai,  mais  d'une  façon  qui  ne  s'accentue  pas  au  cours  de 
1^  croissance. 

Néanmoins,  plusieurs  auteurs  ont  visé  à  faire  des  opéra- 
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tions  plus  économiques,  dont  Timportance  apparaît  lorsqu'il 
s'agit  de  tout  jeunes  enfants.  Rydygier,  Nélaton,  Jalaguier 
ont,  par  des  nnioyeûs  à  peu  près  analogues,  corrigé  les  diverses 
déformations  avec  le  minimum  d'exérèses. 

Rydygier  enlève  deux  coins  osseux  à  base  externe  per- 
pendiculaires Tun  sur  Tautre.  Le  coin  vertical  attaque  la  par- 
tie antérieure  de  Tastragale  et  du  calcaneum  pour  augmenter 
la  mobilité  de  Tarticulation  médio-tarsienne  et  permettre  la 
correction  du  varus.  Le  coin  horizontal  est  taillé  dans  la  par- 
tie supérieure  du  calcaneum  et  même  dans  la  partie  inférieure 
de  Tastragale,  pour  remédiera  la  supination.  Nélaton  corrige 
Téquinisme  en  faisant  disparaître  une  cale  osseuse  dévelop- 
pée sur  la  face  externe  de  l'astragale,  dont  il  a  constaté 
l'existence  sur  la  plupart  des  astragales  bots,  et  obtient  ainsi 
la  rentrée  de  cet  os  dans  sa  mortaise.  11  corrige  le  varus  par 
l'extirpation  de  la  tête  et  du  col  de  l'astragale  et  la  résection 
de  1  centimètre  à  i  centimètre  et  demi  de  la  grande  apophyse 
du  calcaneum. 

Jalaguier  réduit  au  minimum  l'exérèse  osseuse  (décapita- 
tion de  Tastragale  et  du  calcaneum,  suppression  dans  quel- 
ques cas  de  la  cale  osseuse  prépéronière  de  Nélaton),  mais  il 
ne  craint  pas  de  désinsérer  avec  la  spatule  tranchante  les 
ligaments  latéraux  et  les  trousseaux  fibreux  postérieurs  de 
l'articulation  tibio-astragalienne  et  obtient  ainsi  la  réintégra- 
tion de  lastragale.  Monod  a  bien  montré  la  valeur  de  celte 
méthode  ;  Caubet  a  fait  une  opération  à  peu  près  semblable. 

Les  indications  opératoires  tirées  de  l'âge  ont  le  plus  grand 
intérêt.  Chez  l'adolescent  et  l'adulte,  là  où  les  ténotomies  ne 
donnent  que  peu  ou  pas  de  résultats,  où  les  déformations 
osseuses  invétérées  apportent  des  obstacles  invincibles  à 
toute  sorte  de  réduction,  on  n'hésitera  pas  à  pratiquer  des 
ablations  larges  ;  mais  chez  les  jeunes  enfants  chez  lesquels 
l'accroissement  du  pied  pourrait  souffrir  de  larges  exérèses, 
il  est  préférable  de  s'adresser  aux  procédés  de  résection  éco- 
nomique. C'est  ainsi  que  Jalaguier  a  opéré  4  enfants  de  moins 
d'un  an,  4   enfants  de  moins  de  deux  ans,   puis  un  plus 
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':grand  nombre  de  2  à  5  ans.  Avec  leurs  procédés  de  résec- 
lions  plus  larges,  Gross,  Broca,  Piéchaud  ne  conseillent 
pas  d'opérer  des  enfants  de  moins  de  2  ans  et  demi  ou  3  ans. 

L'accroissement  du  calcaneum  et  de  l'astragale  se  faisant 
^surtout  par  leur  partie  postérieure,  ainsi  que  Ta  montré  Fa- 
rabeuf,  il  y  a  intérêt,  au  point  de  vue  de  la  croissance  du  pied, 
à  conserver  Taslragale.  Broca  a  constaté  qu'en  laissant  dans 
la  plaie  une  petite  partie  postérieure  de  l'astragale,  on  favo- 
rise sa  reconstitution.  Son  élève  Boquel  s'exprime  ainsi: 
«  La  partie  postérieure  de  l'astragale  qui,  laissée  en  place,  a 
paru  dans  notre  observation  favoriser  la  reconstitution  os- 
seuse et  articulaire  du  pied,  pourrait  peut-être  être  conservée 
de  parti  pris.  »  Chez  les  jeunes  enfants,  il  semble  donc  qu'on 
-doive  autant  que  possible  éviter  de  réséquer  le  corps  de  cet 
os. 

D'après  Chauvel,  les  ablations  partielles  de  l'astragale  peu- 
vent corriger  l'équinisme,  à  condition  que  le  coin  osseux  à 
base  dorsale  soit  pris  aussi  haut  que  possible  sur  le  col  del'os. 

Une  considération  qui,  d'après  Broca,  justifie  l'intervention 
osseuse  précoce,  est  le  défaut  de  soins  intelligents  et  attentifs 
de  la  part  de  la  mère  ou  de  la  nourrice.  L'insuffisance  du 
traitement  orthopédique  assurant  un  échec,  mieux  vaut 
•d'emblée  recourir  à  une  intervention  qui  fixe  la  correction 
obtenue. 

Chez  l'adolescent  ou  l'adulte  on  pourra  réduire  la  résec- 
tion aux  ablations  de  la  tarsectomie  antérieure,  dans  les  cas 
où  la  correction  de  1  equinisme  peut  être  obtenue  sans  abla- 
tion complète  de  l'astragale. 

Le  résultat  esthétique  sera  meilleur,  le  résultat  fonctionnel 
plus  hâtivement  obtenu.  Il  est  des  cas,  en  effet,  où  les  lé- 
-sions  produisant  l'équinisme  résident  dans  l'articulation  mé- 
•dio-tarsienne.  Ces  cas,  rares  dans  le  pied  bot  congénital,  se 
voient  dans  le  pied  bot  accidentel. 

Dans  ces  cas  la  section  du  tendon  d'Achille,  généralement 
rétracté,  permet  d'obtenir  une  certaine  mobilité  dans  i'arli- 
<5ulation  ti  bio-tarsienne. 
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«  Dans  la  majorité  des  cas,  la  section  du  tendon  d'Achille 
permet  de  rétablir,  dans  une  certaine  mesure,  la  flexion  du 
pied,  et  c'est  surtout  le  redressement  de  Tavanl-pied  qui  doit 
préoccuper  le  chirurgien  »  (Poinsot). 

Cette  phrase  pose  les  indications  opératoires  telles  que  je 
les  conçois,  d'après  mon  expérience  personnelle.  La  tar- 
sectomie  cunéiforme  médio-tarsienne  s'adresse  aux  cas  sui- 
vants : 

1*  Chez  Tenfant,  lorsque,  après  ténotomie  du  tendon 
d'Achille,  on  obtiendra  facilement  la  correction  de  Féqui- 
nisme^  on  pourra  réduire  les  résections  osseuses  à  celles 
nécessaires  pour  la  correction  du  varus  ; 

2?  Chez  l'adolescent  ou  Tadulte,  lorsque,  avant  ou  après 
ténotomie  du  tendon  d'Achille,  il  existera  de  l'équinisme  lié 
à  des  lésions  médio-tarsiennes. 

Voici  deux  observations,  correspondant  chacune  à  Tun  de 
ces  cas. 


I.  —  Garçon  2  ans.  Double  pied  bot  varus  équiu  congénital. 
Uéquinisme  et  le  varus  sont  très  accentués  ;  le  bord  interne  est 
placé  à  angle  droit  sur  Taxe  de  la  jambe,  la  lace  dorsale  regarde 
en  avant  et  en  bas,  une  bourse  séreuse  existe  au  niveau  de  la  léle 
astragalienne  qui  est  saillante  sur  les  deux  pieds.  L'enroulement 
du  bord  interne  est  très  marqué,  davantage  du  côté  droit. 

Cet  enfant  a  subi  une  double  ténotomie  du  tendon  d'Achille  à 
l'âge  de  6  mois  et  a  été  traité  par  le  massage,  mais  au  bout  de  peu 
de  temps  le  massage  a  été  négligé  ;  la  déformation  est  allée  s'ac- 
ceuluant.  Il  est  impossible,  à  la  main,  d'en  obtenir  le  redresse- 
ment. 

Sous  anesthésie  chloroformique  j'opère  les  deux  pieds  dans  la 
même  séance.  Ténotomie  du  tendon  d'Achille,  qui  est  dur,  saillant, 
rétracté.  Le  talon  reprend  tout  de  suite  une  position  normale. 
Four  corriger  le  varus,  résection  cunéiforme  médio- tarsien  ne  ;  in- 
cision allant  de  la  malléole  externe  au  milieu  de  la  face  dorsale  du 
métatarse.  Après  avoir  relevé  à  la  rugine  périoste,  ligaments  et 
pédieux,  j'arrive  sur  l'interligne  médio-tarsien.  Au  moyen  du 
ciseau  et  du  maillet,  ablation  du  col  de  Tastragale  et  d*unc  partie 
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du  scaphoïde,  d'une  partie  de  la  grande  apophyse  du  calcaneum 
et  d'une  partie  du  cuboîde;  les  deux  ordres  d'incisions  (supérieure 
et  inférieure)  convergent  vers  la  face  plan  taire. 

Du  côté  droit,  le  scapbolde  tout  entier  est  enlevé  ainsi  qu'une 
partie  des  cunéiformes;  j'arrive  ainsi  à  supprimer  entièrement 
Tenroulement  du  bord  interne,  qui  était  plus  accentué  de  ce  côté- 
là. 

Les  deux  pieds  sont  ainsi  revenus  à  une  attitude  normale.  Il  a 
suffi  d'enlever  assez  de  tissu  osseux  pour  corriger  le  varus  et  l'en- 
roulement. 

Pas  de  suture  osseuse,  suture  cutanée  au  crin  de  Florence.  Je 
n'avais  pas  fait  d'hémostase  provisoire  par  la  bande  d'Esmarch  ; 
les  surfaces  entaillées  ont  été  comprimées  et  ne  donnent  plus  de 
sang  au  moment  où  Ton  fait  le  pansement. 

Correction  maintenue  dans  une  gouttière  plâtrée.  Le  pansement 
est  refait  4  jours  après  l'opération,  parfait  état  de  la  plaie;  les 
points  sont  enlevés  au  7*  jour.  Vingt  jours  après  l'opération,  les 
gouttières  sont  remplacées  par  des  bottines  plâtrées,  que  Tenfant 
garde  pendant  un  mois.  Puis  l'enfant  commence  à  marcher  dans 
des  bottines  silicatées  quijdurent  un  mois.  Après  cela,  quelques 
massages  et  exercices  de  mobilisation  de  l'articulation  tibio-tar- 
sienne.  Les  deux  résultats  sont  très  favorables. 

11.  —  Jeune  fille,  24  ans.  Pied  bot  varus  équin  accidentel  (côté 
gauche). 

On  a  fait  deTextension  continue  pour  coxalgie,  pendant  près  de 
3 ans,  au  moyen  d'un  bracelet  de  cuir  entourant  le  cou-depied. 
Le  pied  était  exempt  de  tout  soutien.  11  s'est  peu  à  peu  placé  en 
attitude  d'équinisme.  Contracture  du  triceps  sural.  Léger  degré 
de  varus  et  enroulement  du  bord  interne  ;  contracture  des  muscles 
et  aponévrose  plantaire.  La  tète  de  Tastragalc  fait  une  saillie  très 
considérable  sur  la  face  dorsale;  le  calcaneum  est  relevé  par  suite 
de  la  traction  que  lui  imprime  le  triceps  sural. 

Au  niveau  de  l'articulation  médio-tarsienne  lavant-pied  a  glissé 
sur  Tarrière-pied,  se  dirigeant  vers  la  face  plantaire,  laissant 
libre  en  haut  une  partie  des  surfaces  articulaires,  principal  ment 
de  la  tête  astragalienne.  Le.  bout  du  pied  est  dirigé  en  dedans,  le 
bord  interne  creusé. 

Depuis  six  mois,  la  malade  se  lève,  marche  quelque  p3U  en  s'ai- 
dant  de  béquilles,  laissant  le  membre  gauche  pendant. 
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Lorsque  le  pied  gauche  appuie  par  sa  pointe,  la  malade  n'éprouve 
pas  de  douleurs  dans  la  hanche  intéressée;  le  principal  obstacle  à 
la  marche  réside  dans  l'attitude  vicieuse  du  pied. 

Sous  anesthésie  chloroformique,  je  tente  un  redressement,  il  est 
à  peine  appréciable.  Après  section  du  tendon  d'Achille,  le  calca- 
neum  reprend  une  direction  normale,  mais  Téquinisme  persiste 
encore,  le  varus  n'est  nullement  corrigé.  Par  une  double  incision, 
incision  oblique  allant^  de  la  partie  antérieure  de  la  malléole  ex- 
terne au  2*"  métatarsien  et  incision  perpendiculaire  à  la  précédente, 
branchée  sur  elle,  allant  vers  le  calcaneum  en  passant  au  dessous 
de  la  malléole  externe,  j*aborde  Tarticulation  médio-tarsienne.  Le 
corps  charnu  du  pédieux  est  sectionné  transversalement,  les  ten- 
dons extenseurs  sont  relevés  sur  un  écartcur,  le  périoste  et  les 
ligaments  dorsaux  sont  détachés  à  la  rugine.  Au  moyen  du  ciseau 
et  du  maillet,  ablation  de  la  tête  et  du  col  de  Tastragale,  d'une 
petite  partie  du  scaphoîde,  puis  d'une  grande  partie  du  cubolde 
et  de  la  grande  apophyse  du  calcaneum.  Les  interlignes  médio- 
tarsiens  étaient  le  siège  d'osléophytes  fixant  en  ankylose  osseuse 
la  viciation  du  pied. 

Après  résection  osseuse,  la  correction  obtenue  est  parfaite,  le 
varus  a  complètement  disparu,  le  bord  interne  n'est  plus  con- 
cave. 

Deux  fils  de  catguts  anastomosent,  à  distance,  les  deux  bouts 
du  tendon  d'Achille,  la  peau  est  suturée  aux  crins  de  Florence. 

Au  niveau  de  la  plaie  tarsienne,  pas  de  suture  osseuse,  réunion 
au  catgut  des  deux  segments  du  muscle  pédieux,  suture  de  la  peau 
au  crin  de  Florence. 

J'ai  opéré  sans  bande  d'Esmarck  et  après  compression,  après 
avoir  appliqué  Tune  contre  Tautre  les  surfaces  osseuses,  l'écoule- 
ment sanguin  s'est  arrêté. 

Le  pied  est  maintenu  corrigé  dans  une  gouttière  plâtrée  que 
l'on  fait  sécher  sur  une  attelle  de  Bœckel. 

Le  pansement  est  refait  4  jours  après,  il  y  avait  eu  une  légère 
hémorragie,  les  points  sont  enlevés  au  T«  jour.  Le  t5°  jour  après 
l'opération,  la  gouttière  est  remplacée  par  une  bottine  plâtrée  que 
la  malade  garde  un  mois. 

Puis  on  maintient  le  pied  dans  une  bottine  silicatée  qui  permet 
à  la  malade  de  marcher.  Après  quelques  jours  d'hésitation,  elle 
fait  de  grands  progrès  dans  ses  exercices  et  arrive  assez  vite  à 
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marcher  aisément  ;  la  reprise  de  la  marche  est  d'autant  plus  diffi- 
cile que  l'immobilisation  pour  coxalgie  a  été  longue  et  que  les 
membres  inférieurs  sont  restés  longtemps  dans  l'inactivité  ;  en 
outre,  du  côté  intéressé,  le  membre  inférieur  est  le  siège  d'une 
rotation  externe  tenant  à  Tétat  de  l'articulation  de  la  hanche.  Il 
n'y  a  pas  d'obstacle  à  la  marjche  provenant  du  pied  opéré. 

Après  avoir  porté,  pendant  deux  mois,  des  appareils  silicates,  la 
malade  met  des  chaussures  ordinaires  avec  lesquelles  elle  marche 
très  bien.  A  partir  de  ce  moment,  on  fait  des  massages,  destinés  à 
redonner  à  l'articulation  tibio-tarsienne  une  mobilité  suffisante, 
Elle  arrive  assez  vite  à  récupérer  une  assez  grande  amplitude  dan» 
les  mouvements  de  flexion  et  d'extension. 

La  forme  du  pied  est  à  peu  près  normale,  la  région  médio-tar- 
sienne  est  le  siège  d*une  ankylose  résistante. 

Depuis  plus  de  deux  ans  qu*elle  est  opérée,  la  malade  n*éprouve 
ni  gène,  ni  douleurs  dans  le  pied. 

En  résumé,  la  ténolomie  du  tendon  d'Achille  redonnant 
au  talon  une  position  normale,  sans  autre  section  tendineuse 
ou  musculo-aponévrotique,  rablation  d'un  coin  osseux  mé- 
dio-tarsien,  à  base  dorsale,  corrige  les  autres  déformations  : 
varus,  enroulement  du  bord  interne  et  même  équinisme. 
Plus  le  varus  et  l'enroulement  sont  accentués,  plus  seront 
étendues  les  réserlions,  surtout  dans  la  région  interne  sca- 
pho-cunéenne. 

Le  squelette,  devenu  plus  court,  sera  adapté  à  la  longueur 
des  muscles,  des  vaisseaux,  des  nerfs.  Tous  ces  éléments 
restant  intacts,  le  pied  sera  assuré  d'une  nutrition  normale 
et  tout  préparé  à  une  restauration  fonctionnelle  parfaite. 

L'ankylose,  qui  se  fera  dans  l'espace  médio-larsien,  mettra 
définitivement  le  pied  à  l'abri  de  toute  récidive.  Jusqu'au 
moment  où  cette  ankylose  sera  solide,  la  correction  sera 
maintenue  dans  des  appareils  plâtrés  ou  silicates.  Puis  le 
pied  sera  soumis  à  des  massages  et  à  des  exercices,  afin  d'éta- 
blir dans  l'articulation  tibio-tarsienne  le  maximum  de  mobi- 
ité. 

En  se  limitant  aux  indications  telles  que  je  les  ai  précisées^ 
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la  tarsectomie  cunéiforme  médio-tarsienne  donne  d'excellenU 
résultais. 


Nouvelle  médication  phosphorée  dans  le  traitement  du- 
rachitisme  (1);  par  le  docteur  Paul  Sittler,  assistant  à  la  cli- 
nique de  médecine  infantile  de  l'Université  de  Strasbourg. 

Pendant  huit  mois,  d'octobre  1906  à  mai  1907,  nous  avons 
essayé,  chez  les  petits  rachitiques  qui  se  sont  présentés  à  la 
policliqueou  qui  étaient  en  traitement  à  la  clinique  de  méde- 
cine infantile,  les  préparations  phosphorces  suivantes  : 

Huile  de  foie  de  morue  pho^sphorée  (Ogr.  01  :  100  gr.). 
Phyline. 

C^ycéro-phospliales  :  de  potasse       )  en  solution  aqueuse  à   50  p.  100 
—  de  soude         j  (4  à  8  gouttes  par  jour). 

de  chaux  \  ®"  P^"^''^  de  0  gr.  1  à  0  gr.  2. 

Lécithine  en  tablettes  de  0  gr.  025  (2  à  4  tablettes  par  jour). 
Carniferrine 

Acide  nucléique         ,  ^       ,    «         ^  ,  ^ 

Nucléatc  de  fer         1    ^"  P^"**'^^  ^^  ^  ^•'-  ^  ^  ^  ^'''  ^' 
Nucléatc  de  soude 

Ces  e  >.sais  ont  été  faits  dans  le  but  de  déterminer  l'effica- 
cité, dans  le  rachitisme,  de  certaines  préparations  phospho- 
rées  préconisées  par  KassDwitz. 

Nous  avons  donc  choisi  les  préparations  phosphorées  qui 
se  trouvent  (d'après  Gilbert  et  Posternak,  la  Médication  phos- 
phorée, Paris,  Masson  1908,  pp.  26-27)  ^^^^  1®  '^i*^  ^^  femme 
en  quantité  bien  supérieure  que  dans  le  lait  de  vache,  tels- 
qiie  la  lécithine  (et  ses  dérivés,  les  glycéro  phosphates),  la 
carniferrine,  composé  ferrugineux  de  l'acide  phosphocarnique 
(dérivé  de  la  nucléine)  et  les  substances  chimiquement  ana- 
logues, Vacide  nucléique  et  les  nucléoles  de  fer  el  de  soude.^ 

En  plus,  nous  avons  employé  Thuile  de  foie  de  morue  phos- 
phorée au  10.000''  (1  à  2  cuillerées  h  café  par  jour)  et  la« 

(1)  Voir  le  travail  du  môme  auteur  :  Vcrgleichende  therapeulische 
Versuclie  bclKachitis;  in  Miinchener  med.  Wochenschrifl,  1907.  N"  29. 
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phytine  préconisée  par  Gilbert  à  o  gr.  5  à  i  gramme  par  jour. 

Nous  avons  donné  (chaque  fois  pendant  au  moins  un  mois 
et  demi  à  deux  mois)  chacune  de  ces  préparations  séparé- 
ment ou  deux  préparations  à  la  fois  sans  aucun  autre  traite- 
ment médical  ou  hygiénique  du  rachitisme  (bains,  alimen- 
tation, etc.).  //  ny  a  pas  eu  de  remarquable  amélioration  du 
rachitisme  chez  les  enfants  qui  ne  prenaient  qu'un  de  ces 
médicaments  isolément,  à  part  les  enfants  qui  recevaient  le 
nucléate  de  sodium  aux  doses  de  o  gr.  2  à  o  gr.  4-  (L*acide  nu- 
cléique et  le  nucléate  de  fer  donnés  à  cette  dose  provoquaient 
souvent  de  la  diarrhée.)  Les  enfants  qui  étaient  traités  par  le 
glycéro-phosphate  de  potasse  présentaient  plutôt  une  légère 
aggravation  du  rachitisme  et  de  la  cranio-malacie,  malgré 
Tamélioration  de  l'appétit  qu'avait  produite  cette  médication. 
Celte  aggravation  a  été  bien  plus  prononcée  chez  les  enfants 
ftgés  de  moins  de  deux  ans  qui  prenaient  un  autre  sel  de  potas- 
sium, le  chlorure  (KCl)  aux  doses  de  o  gr.  1  à  o  gr.  2  par  jour, 
et  chez  lesquels  nous  croyons  avoirconstalé,  par  suite  de  cette 
médication  (en  partie),  une  assez  rapide  augmentation  du 
chapelet  costal  et  surtout  de  la  cranio-malacie. 

Les  résultats  obtenus  par  la  combinaison  de  la  léciLhine  ou 
des  glycéro-phosphates  avec  la  camiferrine  étaient  également 
nuls.  La  phytine  donnée  avec  les  glycéro-phosphates  (ou  les 
préparations  nucléiques)  semblait  produire  quelque  amélio- 
ration surtout  chez  les  enfants  un  peu  plus  âgés. 

Seuls  les  résultats  obtenus  avec  les 

Glycéro-phosphates  de  soude  )  [     l'acide  nucléique, 

ou  de  fer  (  combinés  avec       ^^  nucléate  de  fer, 

et  surtout  de  chaux  \  /  .         ^1  ?'''f  "       . 

;  \  te  nucléale  de  soude, 

étaient  remarquables  ;  et  comme  le  glycéro-phosphate  de 
soude  en  solution  aqueuse  de  5o  p.  100  est  un  liquide  épais, 
se  maniant  difficilement  et  que  les  préparations  ferrugineuses 
(glycéro-phosphate  et  nucléate  de  fer)  sont  souvent  mal  sup- 
portées par  les  voies  digestives,  nous  avons  donné  de  préfé- 
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rence,  avec  de  très  bons  résultats,  glycéro-phosphate  de 
chaux  uni  au  nucléate  de  soude. 

Les  enfants  âgés  de  moins  d*un  an  recevaient  (en  poudres 
ou  en  p9stilles)  : 

Une  ou  deux  fois  par  jour,  o  gr.  i  de  nucléate  de  soude 
et  une  ou  deux  fois  o  gr.  o5  de  glycéro-phosphate  de  chaux, 
dissous  dans  de  Teau  sucrée  ou  du  lait  froids.  Aux  enfants 
plus  âgés,  on  donnait  ces  médicaments  trois  à  cinq  fois  par 
jour,  aux  mêmes  doses. 

Nous  croyons  devoir  recommander  cette  médication,  qui, 
combinée  avec  le  traitement  hygiénique  et  diététique  du 
rachitisme  (suppression  des  aliments  contenant  de  fortes 
quantités  de  potasse,  choux,  légumes  secs  et  surtout  pommes 
de  terre),  nous  parait  supérieur  au  traitement  usité  jusqu'à 
présent. 


REVUE  GENERALE 

La  symptomatologie  du  paludisme  chez  l'enfant,  par  le 

docteur  J.  Crespin,  professeur  suppléant  à  rËcolc  de  médecine 
d'Alger. 

Le  paludisme  est  souvent  méconnu  dans  l'enlauce,  parce  qu'il 
revêt  plus  souvent  que  chez  l'adulte  des  formes  anormales. 

On  peut  parfois  reconnaître,  à  première  vue,  la  maladie  ;  l'as- 
pect extérieur  de  l'enfant  ne  laisse  place  à  aucun  doute.  Il  s*agit 
d'un  enfant  maigriot,  pèle,  essoufflé,  à  la  face  terreuse,  au  ventre 
bombant  par  suite  de  la  tuméfaction  de  la  rate  et  du  foie,  aux 
muqueuses  décolorées.  Dans  les  pays  où  les  enfants  indigènes 
circulent  complètement  dévêtus,  il  est  pittoresque  de  voir  ces  pe- 
tits corps  squelettiques,  précédés  d'un  abdomen  proéminent.  Ces 
enfants  sont  des  paludéens,  qui  présentent  des  accès  de  fièvre 
plus  ou  moins  irréguliers  ;  mais,  quelles  que  soient  la  fréquence, 
rintensilé  de  ceux-ci,  l'intoxication  n'en  est  pas  moins  très  pro- 
fonde chez  ces  enfants. 

Parfois,  la  teinte  terreuse  n'est  pas  uniformément  répandue  sur 
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la  fac3.  M.  Rouvier  pense  que  Ton  peut  dépister  le  paludisme,  chez 
l'enfant  nouveau-né  particulièrement,  en  regardant  attentive- 
m:;nt  le  pavillon  de  loreille,  qui  revêt,  chez  les  paludéens,  la 
teinte  terreuse  spéciale,  alors  que  le  reste  de  la  face  conserve  une 
coloration  normale. 

Comme  pour  l'adulte,  il  faut  distinguer  :  le  paludisme  aigu,  le 
paludisme  chronique,  la  cachexie  paludéenne,  le  paludisme  larvé. 

Paludisme  aigu.  —  Les  divers  types  d^  Cèvre  correspondent 
aux  diverses  variétés  d'hémalozoaires.  C'est  du  moins  Topinion 
presque  unanime.  M.  Laveran  cependant  admet  toujours  Vunité  de 

l'hématozoaire,  susceptible  de  prendre  diverses  formes,  suivant 
l'inlensité,  la  durée  de  la  maladie. 

Presque  tous  les  étrangers  admettent  qu'il  y  a  deux  catégories 
de  parasites,  les  parasites  de  la  quarte  et  do  la  tierce  d'une  part^ 
les  parasites  de  la  quotidienne,  tierce  maligne,  continue,  tropi- 
cale, irrégulière,  etc.,  d'autre  part.  Les  premiers  conditionnent 
des  fièvres  bénignes  ;  les  seconds  conditionnent  des  fièvres  mali- 
gnes. Jamais  on  ne  trouve  de  croissants  dans  les  premières, 
qui  ne  donnent  nin  plus  jamais  lieu  à  des  accès  pernicieux  ni  à  la 
cachexie  paludéenne  (1  . 

On  retrouve  chez  Tenfant  tous  ces  types  de  fièvres,  toutes  ces 
formes  de  parasites.  La  recherche  de  Thématozoaire  se  fait  comme 
chez  l'adulte  dans  le  sang  obtenu  par  la  piqûre  du  doigt,  du  lobule 
de  l'oreille,  etc. 

L'accès  de  fièvre  chez  les  enfants  au-dessus  de  six  ans  présente 
généralement  les  mêmes  particularités  que  chez  Talulte  ;  mais,  au- 
dessous  de  six  ans,  il  n'en  est  plus  de  même.  Alors  que,  dans  la 
seconde  enfance  et  dans  l'âge  adulte,  la  régularité  dans  les  accès 
est  habituelle,  c'est  le  contraire  qu'on  observe  dans  la  première 
enfance.  Sans  doute,  chez  les  jeunes  enfants,  ou  peut  observer 
des  accès  aussi  nets,  aussi  tranchés  que  chez  l'adulte,  mais  c  est 
exceptionnel. 

Enfants  au-dessous  de  six  ans.  —  C'est  Bouchut  qui,  le  pre- 
mier, a  parlé  de  la  fièvre  intermittente  des  enfants  à  la  mamelle. 
Jules  Simon,  dans  ses  Leçons  sur  les  maladies  de  Venfance^  en  a 
tracé  un  tableau  systématique,  que  beaucoup  d'auteurs  reprodui- 
sent. 

(1)  Crespin.  Palhogénie  des  accès  et  accidents  pernicieux.  Le  Cadu- 
cée, mai  1903. 
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Les  trois  stades  de  Tac  es  —  frisson  —chaleurs  —  sueurs  —  ne  se 
succèdent  pas  aussi  régulièrement  que  chez  Tadulte  et  ne  sont  pas 
aussi  distincts.  C'est  ainsi  que  le  frisson  manque  ou  est  seulement 
ébauché,  très  fugace.  Le  docteur  Antonio  Mariottini  (Pavie,  1899), 
sur  429  observations  de  paludisme  infantile,  a  constaté  53  fois  l'ab- 
sence de  frisson.  L'enfant  devient  très  pâle,  glacé,  avec  de  la  cya- 
nose aux  extrémités,  aux  lèvres  et  au  nez.  Le  corps  tout  entier 
semble  se  rétracter,  s'amenuiser  ;  la  respiration  et  le  pouls  s'ac- 
célèrenL  En  même  temps  on  remarque  une  agitation  extrême,  de 
l'insomnie  avec  refus  du  sein.  Dès  ce  stade,  c'est-à  dire  dès  le 
début  de  Taccès,  deux  symptômes  sont  plus  particul'èrement  pré- 
dominants, les  vomissements  et  les  convulsions.  Il  y  a  parfois  du 
tremblement  des  membres,  des  contractions  spasmodiques,  trému- 
lantes  des  muscles  des  yeux.  La  diarrhée  peut  é.re  dès  le  début 
assez  intense  pour  simuler  la  gastro-entérite  aiguë,  le  choléra 
Infantile  (Glatard)  (I). 

Le  stade  de  froid  est  généralem:}nt  de  courte  durée  ;  parfois  il 
persiste  quelifues  minutes  et  exceptionnellement  plus  d'une  heure. 

Le  stade  de  chaleur  est  le  plus  net.  La  température  monte  brus- 
quement, beaucoup  plus  brusquement  que  chez  ladulte,  se  main- 
tient élevée  pendant  plusieurs  heures  et  tombe  rapidement  en  un 
quart  d'heure  ou  une  demi-heure.  Pendant  ce  stade  les  vomisse- 
ments et  les  convulsions  persistent  :  les  convulsions  sont  m!'me 
souvent  plus  marquées,  plus  graves  que  dans  le  stade  de  froid.  La 
diarrhée  peut  aussi  prendre  une  intensité  insolite.  Il  y  a  de  Tin- 
somnie  ou,  au  contraire,  une,  somnolence  invincible. 

Au  stade  de  chileur  succède  le  stade  de  sueur.  11  y  a  rarement 
des  sueurs  profuses  comme  chez  l'adulie,  mais  une  simple  moiteur 
plus  marquée  aux  extrémités.  Des  sudamina  accompagnent  sou- 
vent les  sueurs. 

Dès  le  début  de  l'accès,  la  rate  est  non  pas  perceptible,  mais 
douloureuse  à  la  pression.  Pour  que  l'organe  soit  véritablement 
accessible  à  la  palpation,  il  faut  qu'il  y  ait  eu  plusieurs  accès  suc- 
cessifs. Bohn  (cité  par  Mannaberg)  croit  que  la  tuméfaction  splé- 
nique  est  plus  marquée  que  chez  les  adulles.  Qji  doit,  d'après  lui, 
chercher  la  rate  derrière  la  ligne  axillairc  et  haut,  sous  la  paroi 


(l)   Glatard,    Le '^paludisme  aigu   chez  Tenfanl   du  premier  âge. 
Bévue  pratique  de  gynéc.y  d'obslélr,  el  de  pédiatrie^  octobre  1906. 
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thoracique.  La  tuméfaction  splénique  est  souvent  accompagnée  de 
douleurs  pongilives,  qui  acquièrent  toute  leur  intensité  dans  le 
stade  [de  chaleur  et  qui,  avec  des  symptômes  accessoires  d'origine 
bronchitique,  en  imposent  pour  une  pleurésie  ou  même  une  pneu- 
monie. 

D*Espine  et  Picot  (1)  disent  de  même  : 

«  La  tuméfaction  de  la  rate  est  le  phénomène  le  plus  caractéris* 
tique  de  la  maladie  chez  les  enfants.  Elle  provoque  parfois  des 
irradiations  douloureuses  à  la  base  de  la  poitrine,  gêne  la  respira- 
tion et  peut  simuler  une  affection  de  la  plèvre  ou  des  poumons.  » 

Je  dois  dire  que  mes  études  personnelles  corroborent  ces  cons- 
tatations. J'ai  décrit,  en  effet,  chez  les  paludéens  (2)  une  névralgie 
diaphragma  tique  gauche  qui  reconnaît  comme  mécanisme  pathogé- 
nique  l'irritation  des  rameaux  phréniques  par  la  capsule  spléni- 
que hypertendue.  Cette  irritation  se  transmet  par  voie  ascendante 
au  tronc  tout  entier  du  nerf.  Mais  en  dehors  de  ces  cas  de  névral- 
gie diaphragmatique,  qui  sont  peu  fréquents,  on  trouve  chez  la 
plupart  des  paludéens  des  points  douloureux  à  la  pression  cor- 
respondant aux  points  d'émergement  du  nerf  phrénique,  aux 
points  de  V^aleix  (bouton  phrénique  —  point  sternal  —  scalène  — 
apophysaire).  Ces  points  douloureux  sont  décelables  au  moment 
de  Taccès,  un  peu  avant  et  un  peu  après  ;  les  points  scalënes  sont 
le  plus  fréquemment  observés  ;  le  gauche  correspond  à  1  inflam- 
mation de  la  rate,  le  droit  à  l'inflammation  du  foie  ;  mais  il  faut, 
bien  entendu,  pour  qu'ils  soient  perceptibles,  que  la  rate  et  le  foie 
ne  soient  pas  trop  cirrhoses  ;  dans  ce  cas,  les  rameaux  phréniques 
péri-scapulaires,  détruits  par  une  inflammation  de  longue  durée, 
ne  réagissent  plus  par  une  sensation  douloureuse  lors  d'un  accès 
de  fîèvre.  La  constatation  de  ces  points,  pendant  les  périodes 
d*apyrexie,  indique  l'imminence  d'un  accès.  Au  contraire,  on  peut 
dire  que  tout  est  rentré  dans  Tordre  et  que  Tapyrexie  est  bien 
définitive  quand  ces  points  ont  disparu. 

En  médecine  infantile,  la  douleur  ft  la  pression  de  la  région 
splénique  est  un  excellent  indice;  mais  la  douleur  provoquée  par 
la  pression  du  doigt  sous  les  doux  chefs  du  scalène  sur  la  pre- 

(1)  D'EspiNE  et  Picot,  Manuel  pratique  des  maladies  de  Fenfance^ 
Paris,  1889,  p.  156. 

(2)  Crespin,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris^  novembre  1897, 
et  Claude,  Thèse  de  Montpellier,  1903. 
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mîère  côte,  derrière  la  clavicule,  constitue  aussi  un  indice  excel- 
lent d'infection  paludéenne,  d'autant  moins  qu*elle  peut  exister 
seule,  indépendamment  de  la  sensibilité  splénique. 

Heure  des  accès,  —  Ils  peuvent  éclater  à  toute  heure  du  jour  et 
de  la  nuit;  d'après  Nègre,  c/est  ordinairement  le  soir,  à  la  tombée 
de  la  nuit,  qu*on  les  observe  de  préférence. 

Durée  des  accès.  —  Elle  est  très  variable,  comme  chez  Tadulte, 
et  l'on  peut  constater  des  accès  courts,  des  accès  moyens  et  des 
accès  longs,  les  premiers  durant  de  quatre  à  huit  heures,  les  se- 
conds de  huit  à  douze  heures,  les  derniers  de  douze  à  vingt- 
quatre  heures  et  môme  jusqu'à  trente-six  à  quarante  heures.  Les 
enfants  en  bas -âge,*  jusqu'à  un  an,  n'ont  presque  jamais  d'accès 
courts  ;  de  1  à  3  ans,  ce  sont  les  accès  moyens  qui  sont  les  plus 
fréquents:  de  3  ans  et  au-dessus,  ce  sont  les  accès  courts 
(Nègre). 

Dans  rintervalle  des  accès,  la  santé  des  enfants  ne  se  remet  pas 
aussi  complètement  que  chez  les  adultes.  Les  petits  malades  res- 
tent pèles,  anémiés,  manquent  d'appétit,  et  présentent  souvent 
des  vomissements  et  de  la  diarrhée  ;  les  selles  sont  colorées  en 
jaune  (excès  de  bile)  ou  en  gris  (défaut  de  bile).  La  langue  est  sa- 
burrale,  les  bords  sont  dépouillés  en  demi-lune  (J.  Simon;. 

Type  de  la  fièvre.  —  Il  est  généralement  quotidien  au  moins 
jusqu'à  l'âge  de  trois  ans.  Plus  tard,  on  observe  le  type  tierce  ou 
double  tierce.  Voilà  qui  est  classique  ;  mais  il  conviendra  peut- 
être  de  reviser  cette  opinion  quand  on  aura  fait  un  grand  nombre 
d'examens  de  sang  chez  les  jeunes  enfants.  En  effet,  une  quoti- 
dienne ressemble  cliniquement  à  une  double  tierce  ou  à  une 
triple  quarte  ;  l'hématologie  indiquera  sûrement  l'espèce  de  para- 
sites à  laquelle  on  aura  affaire,  ce  qui  renseignera  aussi  sur  le 
caractère  bénin  ou  malin  de  la  fièvre. 

Enfants  au-dessus  de  6  ans.  —  Les  types  fébriles  s'éloignent 
mo-ns  de  ceux  qu'on  est  habitué  à  rencontrer  chez  l'adulte,  et  il 
y  a  toutes  les  transitions  entre  les  formes  que  je  viens  de  décrire 
chez  les  tout  jeunes  enfants  et  celles  qui  répondent  aux  formes  ren- 
contrées chez  les  adultes,  telles  qu'on  les  décrit  dans  les  classi- 
ques. 

L^enfant  un  peu  grand  commence  à  se  rendre  compte  des  sensa- 
tions qu'il  éprouve.  C'est  ainsi  qu'il  accusera  souvent  une  dou- 
leur dans  l'bypocondre  gauche,  au  niveau  de  la  rate.  Si  la  fièvre 
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est  iutease,  un  pbéaomène  peu  appréciable  chez  ks enfants  en  bas- 
âge  apparaîtra  plus  ou  moins  nettement  :  c*est  le  délire.  Par 
contre,  les  convulsious  seront  moins  fréquentes,  à  moins  qu'il 
s'agisse  d'enfants  tarés  héréditairement  au  point  de  vue  nerveux. 
Les  symptômes  gastro- intestinaux,  toujours  très  marqués,  prédo- 
minent cependant  moins  que  chez  le  nourrisson  ou  le  petit  bébé* 
Il  peut  y  avoir  de  la  constipation  aussi  fréquemment  que  de  la 
diarrhée,  et  si  les  vomissements  sont  intenses^  on  peut  souvent 
croire  à  l'invasion  d'une  méningite,  et  le  diagnostic  entre  celte 
affection  et  la  fièvre  paludéenne  ne  laisse  pas  que  d'être  épi- 
neux. 

L'hypertrophie  spiénique  est  également  un  guide  précieux;  il  y  a 
cependant  des  cas  exceptionnels,  où,  même  après  une  succession 
de  nomb.  eux  accès,  elle  ferait  défaut.  C'est  ainsi  que  Alb.  Plehu  a 
affirmé  que  dans  tous  les  cas  de  malaria  observés  par  lui  au  Came- 
roun la  spléuomégalie  manquait. 

Comme  on  peut  avoir  affaire  plus  souvent  que  chez  les  enfants 
plus  jeunes  à  des  types  franchement  espacés,  la  quinine  maniée 
judicieusement,  pourra  rendre  de  grands  services  au  point  de  vue 
diagnostique,  alors  que  chez  les  nourrissons  et  les  jeunes  enfauls 
•ce  procédé  de  diagnostic  est  incertain. 

11  me  parait  inutile  de  conserver  la  distinction  précédente  faite 
entre  le  paludisme  des  enfants  au-dessous  de  six  ans  et  les  enfants 
plus  âgés.  Chemin  faisant,  j'indiquerai,  s'il  y  a  lieu,  les  diflérenccs 
pouvant  exister  au  point  de  vue  symptomatologique  entre  ces  deux 
catégories  d'enfants. 

Fièvres  rémillenles  el  continues,  —  Les  abcès  sont  souvent  su- 
èintrants  chez  les  jeunes  enfants,  et  la  fièvre  affecte  alors  le  type 
rémittent  ou  môme  continu.  Mais  il  faut  être  sévère  en  ce  qui 
concerne  la  réalité  des  types  rémittents  et  continus.  Si  dans 
•certains  cas  ils  existent  véritablement,  dans  beaucoup  d'autres  ils 
*  sont  le  résultat  de  tierces  ou  de  quartes  plus  ou  moins  imbriquées, 
ce  qui  s'explique  par  la  pénétration  dans  l'organisme  de  parasites  à 
des  stades  différents  de  leur  évolution. 

La  présence  simultanée  de  parasites  appartenant  à  des  généra- 
tions diverses  peut,  en  effet,  réaliser  un  complexus  symptomatique 
^e  rapprochant  des  types  continus  et  rémittents.  Il  suffira  parfois 
de  prendre  la  température  à  diverses  reprises  dans  la  journée 
<loutes  les  deux  ou  trois  heures)  pour  dépister  le  type  réel  de  la 
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fièvre,  qui  ne  sera  nellement  établi  que  grâce  à  1  examen  du  sang. 

Cest  dans  les  régions  tropicales  que  1  on  observe  surtout  les 
formes  rémittentes  et  continues,  alors  que,  dans  les  régions  tcuH 
pérées,  les  types  espacés  sont  les  plus  communs. 

Les  rémittentes  et  continues  bilieuses  sont  également  des 
formes  tropicales.  Elles  ne  diffèrent  des  précédentes  que  par  l'ad- 
jonction des  phénomènes  bilieux  (vomissements,  ictère  ou  subic- 
tère, diarrhée)  et  de  déterminations  hépatiques  plus  ou  moius 
nettes  :  hypertrophie  du  foie,  urobilinurie,  indicanurie,  etc. 

Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que  les  formes  continues  et 
rémittentes,  bilieuses  ou  non  soient  inconnues  dans  les  pays  tem- 
pérés. Cardamatis  (1)  en  a  observé  récemment,  en  Attique  et  en 
Béotie,  chez  des  enfants,  et  le  parasite  trouvé  dans  le  sang  a  été, 
le  plus  souvent,  le  Plasmodium  prœcox. 

C'est  dans  ces  cas  que  le 'diagnostic  avec  la  lièvre  typhoïde  c^t 
des  plus  difûciles.  Je  reviendrai  sur  ce  point. 

Accès  et  accidents  pernicieux.  —  J'ai  montré  ailleurs  (2)  com- 
bien il  était  légitime  de  séparer,  au  triple  point  de  vue  de  la  cli- 
nique, de  l'anatomte  pathologique,  de  la  parasitologie,,les  accè6  et 
accidents  pernicieux  ;  les  premiers  sont  produits  par  un  hémato- 
zoaire, à  virulence  exaltée,  de  telle  sorte  que  les  réactions  propres 
au  terrain  sont  effacées;  les  seconds  sont  produits  par  un  héma- 
zoaire,  virulent  ou  non,  agissant  sur  un  terrain  plus  ou  moins 
adultéré  ;  les  premiers  sont  plus  infectieux  que  toxiques,  les 
seconds  plus  toxiques  qu'infectieux. 

Les  accès  pernicieux  vrais,  dus  à  Vllamamœba  parua,  ne  sont 
pas  rares  chez  l'enfant.  Les  accidents  pernicieux  dus  kVHamamœba 
magna  sont  moins  fréquent,  exception  faite  pour  les  nerveux,  (ils 
de  nerveux,  qui  sont  parfois  atteints  d'accidenls  pernicieux  con- 
vulsifs.  Au  point  de  vue  de  l'ensemble  des  symptômes,  accès 
et  accidents  pernicieux  se  ressemblent;  le  diagnostic  repose 
sur  la  constatation  de  rinsuffisance  préexistante  de  tel  ou  tel 
organe. 

Diaprés  Concetli,  ces  accès  et  accidents  pernicieux  chez  Ten- 
fant  peuvent  être  classés  en  comateux,  convulsifs,  éclampliqucs, 

(1)  Cardamatis    et  Diamasis,  Grèce  médicale^  d*'^  21-22,  15  nov.  1906. 
v2)  Crespin,  Pathogénie    des    accès    et    accidenu     pernicieux.   Caducée^ 
loai  1903. 


4l6  REVUE   DES  MALADIES   DE    l'eNF^VNCE 

vertigineux,  psychopathiques.  On  conçoit  que  la  liste  puisse  êtrp 
démesurément  allongée.  Les  deux  dernières  formes  sont  très  rares 
et  contestables. 

Il  faut  ajouter,  aux  formes  mentionnées,  les  accès  algides. 

Benoit  (1)  décrit  dans  sa  thèse  les  formes  convulsive,  algide,  dia- 
phorétique,  cholériforme,  comateuse,  tboracique,  abdominale. 

L'accès  comateux  se  rencontre  chez  Tenfant  tout  jeune,  chez  le 
nourrisson,  avec  une  fréquence  plus  grande  que  dans  1  âge  adulte 
(Baumel)  (2).  11  est  très  grave,  mais  susceptible  de  guérir  par  le 
traitement  spécifique.  Géo  N.  Acker  (3)  en  relate  deux  cas  fort 
significatifs. 

On  rencontre  surtout  chez  les  enfants  les  accès  comateux,  con- 
vulsifs  et  algides.  C'est  ce  qu'avait  bien  vu  Dehous  (i),  en  insis- 
tant sur  le  coma  survenant  brusquement  au  cours  d'une  syncope 
et  se  compliquant  rapidement  d'algtdité. 

L'accès  éclamptique  est  le  plus  communément  observé  chez  les 
enfants,  ce  qui  était  à  prévoir,  en  raison  de  la  fréquence  des  con- 
vulsions pendant  les  accès.  Nègre  en  cite  un  cas  chez  un  enfant 
d'un  an  et()emi.  Scheube  dit  que  sous  les  tropiques  la  cause  la  plus 
fréquente  de  l'éclampsie  infantile  est  la  malaria  [xMaL  des  pays 
chauds,  p.  180).  Perinelle,  dans  sa  thèse,  dit  que  de  0  à  4  ans  les 
enfants  paient  le  tribut  le  plus  large  à  la  forme  convulsive  et 
éclamptique  de  laQection.  L'accès  tétanique  serait  une  variété  de 
l'accès  convulsif.  Perinelle  cite  des  cas  de  tétanos  spontané  inter- 
mittent, qui  seraient  dus  au  paludisme. 

L'accès  convulsif  peut  entraîner  la  mort  dès  le  premier  accès 
ou  dans  les  accès  ultérieurs.  Cbez^des  enfants  qui  survécurent, 
Davidson  vit  l'épilepsie  s'installer  plus  tard  à  titre  définitif.  Peut- 
être  ces  accès  sont -ils  la  manifestation  première  de  Tépilepsie  ? 
C'est  ce  que  beaucoup  tendent  à  admettre.  Prengrueber  (5),  en 
Algérie,  décrit  sous  le  nom  d'éclampsie  malarienne  des  convulsions 
violentes  apparaissant  dans  le  stade  de  chaleur  chez  les  enfants  de 


(1)  Benoit,  Paludisme  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  188.3. 

(2)  Baumel,  in  Tiièse  de  Vitalis-Coiien.  MontpeUier,  1900. 

(3)  Geo  N.  Acker,  Arch.  of  ped.^  novembre  1900. 

(4)  Dehous,  Fièvres  pernicieuses  chez  les  enfants.  Mémoires  de  médec, 
el  de  pharm,  mililaires,  1863. 

(5)  Prengkueber,  in  Moreau  et  Soulié,  Reparution  du  paludisme  en 
Algérie,  p.  29. 
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0  à  4  ans  et  prenant  un  caractère  tétaniforme.  Le  pronostic  lui  a 
toujours  paru  excessivement  bénin. 

Cardamatis  (i)  a  trouvé  le  plasmodium  vivax  (par.  de  la  tierce) 
dans  des  fièvres  pernicieuses  spasmodiques  des  enfants,  et  il  tire 
de  là  un  argument  pour  dire  que  ces  fièvres  ne  sont  pas  de  véri- 
tables fièvres,  mais  sont  souvent  dues  à  une  véritable  prédisposi- 
tion nerveuse  des  enfants.  C'est  ce  que  j'ai  exprimé  autrement  en 
disant  qu'il  s'agissait  d'accidents  pernicieux  et  non  d'accès  perni- 
cieux, les  premiers  dus  à  17/.  magna,  les  seconds  dus  à  17/.  parva. 

Les  accès  algides  sont  plus  rares  et  ne  s'observent  guère  que 
sous  les  tropiques.  Le  collapsus  algide  est  généralement  moins 
brusque  que  chez  l'adulte  et  est  précédé  de  symptômes  gastro- 
intestinaux très  marqués.  Aussi  ces  accès  méritent-ils  souvent  la 
qualification  d'accès  cholériformes  et  d'accès  dysentériformes, 
quand  les  selles  sont  sanglantes.  Tandis  que  chez  ladulte  ces  accès 
sont  conditionnés  par  des  lésions  du  myocarde,  ce  qu^laspel  avait 
déjà  mis  en  évidence,  chez  l'enfant  ils  sont  provoqués  par  un  réflexe 
à  départ  gastrique  ou  intestinal  ;  c'est  du  moins  rbypolhèse  très 
vraisemblable  que  je  propose.  Cette  pathogénie  se  rapproche  de 
celle  invoquée  pour  l'explication  de  la  mort  subite  dans  la  fièvre 
typhoïde  (myocardile  ou  réflexe  intestinal,  Dieulafoy).  Mous- 
séos  ("2)  relate  le  cas  d  un  enfant  atteint  d'abord  de  diarrhée  verte 
et  chez  qui  éclataient  bientôt  les  accidents  du  collapsus  algide  de 
la  fièvre  pernicieuse. 

Paludisme  chroniqueetcachezie  paludéenne.— Le  paludismechro- 
niquc  s'installe  avec  une  rapidité  remarquable  chez  les  enfants, 
quelquefois  après  unseulaccès.  Par  contre,  la  cachexie  paludéenne, 
qui  est  au  paludisme  chronique  ce  que  Tasystolie  dans  les  afîec- 
lions  cardiaques  est  à  la  période  de  compensation,  s'observe  plus 
rapidement. 

Le  teint  terreux  des  enfants  qui  habitent  les  régions  maréca- 
geuses est  connu.  La  splénomégalie,  avec  ou  sans  hypertrophie  du 
foie,  est  également  d'observation  courante. 

Parfois,  ce  paludisme  chronique  est  admirablement  supporté  et, 
au  bout  de  plusieurs  années,  les  enfants,  surtout  s'ils  sont  traités 
convenablement,   recouvrent  une    santé   parfaite  et  paraissent 

(1)  Cardamatis,  Grèce  médicale^  15  nov.  1906,  p.  47. 

<2)  MoussÉos,  Traitement  des  fièvres  pernicieuses.  Paris,  Vigot,  1900. 
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immunisés  contre  la  malaria.  Ainsi  l'admet  Celli.  D^aulres  lois^ 
au  contraire,  les  enfants  restent  malingres,  boufûs,  avec  un  teint 
terreux  ou  verdâtre  comme  celui  des  chlorotiques,  puis  succombent 
à  Tépuisement,  à  une  infection  quelconque,  surtout  à  la  tubercu- 
lose.' Sur  un  tel  terrain,  les  infections  deviennent  facilement 
bémorragi pares  (purpura,  épistaxis,  etc.),  ce  qui  s^explique  par 
l'adultération  hépatique.  On  peut  également  observer  de  la  stoma- 
tite ulcéreuse,  de  la  gangrène  de  la  vulve  (Bobn). 

Les  œdèmes  sont  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  du  palu- 
disme chronique  chez  les  enfants  Ils  ne  sont  presque  jamais  symp- 
tomatiques  de  néphrite  et  Turine  ne  contient  pas  d'albumine.  Si 
j'en  crois  une  expérience  thérapeutique  personnelle,  ces  œdèmes 
seraient  influencés,  sinon  conditionnés  par  la  rétention  chlorurée, 
comme  les  œdèmes  brightiques,  et  le  régime  déchloruré  ferait 
merveille  en  pareil  cas. 

En  dehors  des  troubles  gastro-intestinaux,  on  décrit  dans  le 
paludisme  chronique  une  foule  de  symptômes  qui  relèvent  de  l'alté- 
ration des  différents  organes  —  foie  —  reins  —  appareil  digestif  — 
appareil  pulmonaire  —  système  nerveux;  il  s'agit  alors  plutôt  de 
complications  du.  paludisme. 

Parfois  il  n'y  a  comme  symptôme  du  paludisme  chronique  que 
l'hypertrophie  splênique,  l'état  général  étant  parfait.  C'est  ce  qui 
arrive  chez  les  jeunes  indigènes  de  Madagascar.  Par  contre,  chez 
les  Malgaches  également  |p  paludisme  peut  aboutir  à  la  cachexie,, 
sans  provoquer  un  développement  énorme  de  la  rate  (1). 

Paludisme  larvé.  —  Le  paludisme  est  comme  recouvert  d'un 
voile,  d'un  masque,  et  il  faut  arracher  ce  voile,  ce  masque  pour 
déceler  la  véritable  cause  des  symptômes  observés.  On  a  trop  de 
tendance  à  élargir  le  cadre  du  paludisme  larvé  et  il  faut,  pour  faire 
entrer  tel  ou  tel  symptôme  dans  la  catégorie  des  fièvres  larvées,, 
avoir  égard  non  seulement  ft  l'intermittence  des  symptômes,  à 
l'effet  de  la  quinine,  mais  aussi  à  l'examen  du  sang. 

Chez  les  enfants,  certaines  convulsions  survenant  d'une  manière; 
intermittente  peuvent  être  considérées  comme  du  paludismelarvé. 
Winslow  (cité  par  Scheube,  p.  165)  vit  que  l'enfant  d'une  palu- 
déenne présentait  quotidiennement  dès  sa  naissancedes  convulsions, 
dont  la  nature  paludéenne  fut  démontrée  par  l'examen  du  sang  et 
le  succès  de  la  quinine. 

(1)  GiNEîJTOUs,  Bull,  méd.y  26  novembre  19U2. 
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Scbeube  {Maladies  des  pays  chauds)  fait  d'ailleurs  uDe  énuméra- 
tioQ  considérable  de  formes  larvées  (névralgies,  cjnvulsions, 
spasme  glottique,  crises  d'éternuemant,  de  toux,  de  boquet,  de 
diarrhée  —  dysurie,  anesthésies  avec  amblyopie  périodique,  hémé- 
ralopie  (i),  paralysie,  asthme,  lymphangites,  etc.,  etc.)  De  H^éme 
Cronquist  de  Malmo  (^2)  décrit  chez  les  enfants  des  hémorragies 
intermittentes,  des  diarrhées  intermittentes,  des  attaques  pério- 
diques de  lou'i  brève  et  sèche,  des  affections  intermittentes  de  la 
peau,  parmi  lesquelles  il  faut  ranger  l'érythème  noueux  palustre 
de  Boîcescoet  Moacorvoqui,  d'après  eux,  serait  spéciale  1  enfance, 
et  cesérythèmes  scar  la  Uniformes  dont  ont  parlé  Cheadle,  Hand- 
Oeld,  Jones.  L'herpès  labial  et  Turticaireontégalemen tété  décrits. 

Les  névralgies  sont  les  moins  discutables  des  formes  larvées; 
elles  accompagnent  souvent  Thyperthrophie  splénique.  ^uand  elles 
revêtent  le  type  tierce,  elles  sont  sûrement  d'origine  paludéenne. 
Elles  se  localisent  sur  tous  lei  troncs  nerveux  (nerfs  sus-orbi- 
taires,  nerfs  cardiaques,  nerfs  hémorrholdaux].  Le  torticolis- 
intermittent  est  à  rapprocher  des  névralgies  (Bohn].  Kroner  (cité 
par  Mannabcrg)  a  vu  une  névralgie  frontale  du  type  quarte  chez 
une  fillette  de  sept  ans  et  demi. 

Complications  du  paludisme.  —  Elles  sont  extrêmement  fré- 
quentes, surtout  dans  le  paludisme  chronique.  Beaucoup  d'entre 
elles  sont  plutôt  des  déterminations  de  la  maladie  que  des  com- 
plications. 

Les  infections  secondaires  et  les  associations  morbides  de  la 
malaria  sont  génératrices  des  complications  les  plus  variées. 

11  n'y  a  pas  danlagonisme  entre  certaines  maladies  et  la  malaria, 
comme  on  le  croyait  autrefois;  c'est  ainsi  que  la  tuberculose,  que 
la  û','vre  typhoïde  peuvent  se  greîTer  sur  un  terrain  paludéen. 

Mais  les  associations  morbides  dans  le  paludisme  donnent  une 
allure  particulière  aux  syndromes  qui  résultent  de  telles  asso- 
ciations. Ce  sont  ces  syndromes  que  Torli  a  appelés  «  fièvres  pro 
porlionnces  »,  appellation  qu'à  la  suite  de  M.  Kelsch  j'ai  voulu 
conserver.  La  lympho  malaria  est  un  exemple  de  symbiose  de 
riiématozoaire  et  du  bacille  d'Eberth  (Vincent  a  prouvé  la  coexis- 


(1)  Géographie  médicale  de  Madagascar,  in  thèse  de  Rodin.  Bordeaux, 
1ÎK)5,  pp.^U-4l. 

(2)  J.  CnoNQUisT,  Malaria  larvée  chez  les  enfant^.  Arch,  de  niécl.  des 
en.'anls,  Î^'JU,  p.  65S. 
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tence  des  deux  germes).  Les  pneumonies  proportion  nées  sont  égale- 
msnt  un  bel  exemple  d'association  du  pneumocoque  et  de  Théma- 
tozoaire.  J'en  ai  publié  un  cas  chez  un  enfant  de  vingt-deux 
mois  (1)  et  Cari  Hocbsinger  (2)  a  décelé  dans  le  sang  d*un  enfant 
de  deux  ans  à  la  fois  l'hématozoaire  et  le  pneumocoque.  La  malaria 
peut  se  trouver  associée  à  la  variole  (Laveran),  à  la  scarlatine  (cas 
de  Sorbet). 

Il  ne  faut  pas  exagérer  la  fréquence  de  ces  fièvres  proportion- 
nées, surtout  quand  leur  réalité  n'est  pas  établie  par*un  examen 
hématologique.  11  arrive  souvent  en  effet  qu'un  paludéen,  atteint 
d'une  maladie  quelconque,  présente  au  cours  de  cette  maladie  des 
accès  intermittents,  qui  bouleversent  la  courbe  thermique  et  font 
croire  à  une  association  mixte,  à  un  réveil  de  paludisme,  à  une 
fièvre  proportionnée.  Souvent  il  n'en  est  rien.  Ces  accès  intermit- 
tents sont  l'effet  d'une  réaction  non  spécifique,  rendue  possible 
par  une  excitation  antérieure  spécifique  et  paludéenne  du  système 
nerveux.  Ce  dernier,  à  l'occasion  d'une  maladie  nouvelle,  réagit 
comme  il  réagissait  sous  l'influence  du  paludisme,  sans  que  le 
paludisme  soit  en  cause.  Delà  ces  frissons, avec  soubresauts  ther- 
miques et  sueurs  qu'on  peut  rencontrer  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde,  du  typhus,  de  la  pneumonie,  et  que  j'ai  tenté  d'expliquer 
ainsi,  après  avoir  cherché  vainement  dans  ces  cas  l'hématozoaire 
de  Laveran. 

L'association  des  espèces  parasitaires  entre  elles  est  rare.  D'après 
Thayer,  de  Baltimore,  ces  infections  mixtes  seraient  exception- 
nelles; d'après  d'autres,  elles  seraient  fréquentes  et  donneraient 
lieu  à  des  fièvres  continues  et  subintrantes.  qu'il  ne  faudrait  pas 
faire  rentrer  dans  la  catégorie  des  fièvres  irrégulières  par  essence, 
ducs  aux  Laveriana,  dont  l'évolution  cyclique  n'est  pas  ûxe. 

Les  complications  décrites  chez  les  enfants  intéressent  surtout 
le  foie  et  le  rein. 

C'est  ainsi  que  la  cirrhose  biliaire  des  enfants  [forme  spléuomé- 
galique)  serait  d'origine  palustre  (Mackenzie,  Médical  Congress  in 
Calcutlay  1894).  L'ictère  grave  a  été  également  signalé. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  rénales  dans  le  paludisme  et  sur- 


(1)  Crespin  et  MAiLFEnT,  Arch    génér.  de  méd.,  mars  et  avril  1901. 

(2)  HocHsiNGER,  Zur  Diagnose  der  Malaria  infantilis,  in  Wienermedi- 
zinische  Presse,  26  avril  1896. 
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tout  dans  le  paludisme  lofantile,  les  avis  sont  partagés.  Nègre 
(loc.  cil.)  croit  à  la  fréquence  de  Tadultération  rénale.  Par  contre, 
Le  Dantec  (i)  affirme  que  le  paludisme  ne  fait  qu'effleurer  le  rein. 
D'ailleurs  les  néphrites  paludéennes  de  l'enfance  sont  légères  et 
disparaissent  sans  laisser  de  traces.  L'albuminurie  est  rare  dans 
le  paludisme  aigu  ou  chronique.  Burdei  avait  signalé  la  glycosurie 
chez  de  tout  jeunes  enfants  paludéens,  ce  qui  n  a  pas  été  con- 
ûrmé. 

On  ne  sait  pas  si  le  paludisme  joue  un  rôle  dans  l'étiologie  des 
leucémies  ou  pseudo-leucémies  infantiles.  On  ne  le  sait  pas  davan- 
tage en  ce  qui  concerne  les  lymphomes,  car  M.  Fernet  (2)  a  posé 
cette  question  sans  la  résoudre.  Dans  les  pays  paludéens,  il  ne 
semble  pas  y  avoir  plus  de  lymphomes  qu'ailleurs. 

Les  endocardites  mitrales  seraient  fréquentes  dans  le  paludisme 
et  dans  l'enfance  (Blasi). 

Les  ostéopathies  palustres,  ducs  à  des  n^Writes  périphériques, 
seraient  d'origine  trophoneurotique  :  elles  sont  sujettes  à  contesta- 
tion. 

Les  aflections  nerveuses  de  l'enfance  ne  sont  pas  produites  de 
toutes  pièces  par  le  paludisme;  mais  celui-ci  peut  provoquer  leur 
apparition  chez  des  prédisposés.  C'est  ce  que  le  professeur  Teissier 
et  ses  élèves  (Lejonne  notarameni)  ont  soutenu  depuis  longtem^^s. 

L'alrepsie  coloniale,  décrite  par  Corre  et  caractérisée  par  l'atro- 
phie de  tous  les  viscères  abdominaux,  serait  d'origine  paludéenne. 

Affections  para-paludéennes.  —  Sous  cette  étiquette,  je  place, 
après  Le  Dantec,  la  fièvre  hémoglobinurique  et  l'asphyxie  des 
extrémités  (mal  de  Raynaud).  Si  celte  dernière  n'est  guère  connue 
chez  les  jeunes  paludéens,  la  fièvre  hémoglobinurique  n'épargne 
aucun  âge.  Fish  (cité  par  Scheube,  p.  isT)  l'a  vue  chez  deux 
enfants,  âgés  l'un  de  quatorze  mois,  l'aulre  de  douze  ans  et  demi. 
On  peut  l'observer  même  en  Algérie,  où  elle  est  plus  rare  que  sous 
les  tropiques.  C'est  ainsi  que  Coste  (3),  dans  un  article  sur  la  fu^'vre 
hémoglobinurique,  dans  la  région  d'Arzew,  trouve,  sur  26  cas, 
40  concernant  des  enfants  de  un  à  quinze  ans.  Les  frères  Sergent 


^1)  Le  Dantec,  in  Pathologie  exotique,  p.  175. 
(2)  Fepnet,  Soc.  méd.  des  hôp,  de  Paris,  1.3  janvier  1905. 
(.3)  Coste,  la  Fièvre  hémoglobinurique   dans  la  région  d'Arzew.  Arch.  de 
médec.  milit.,  août  1906,  p.  451. 
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^estiment  que  cette  maladie  est  moins  rare  qu'on  ne  le  croit  en 
Algérie;  ils  en  citent  plusieurs  cas  mortels  chez  des  enfants,  à 
-AïnTouta(i). 

Je  leraisvolontîers  rentrer  dans  le. cadre  des  aflcctions  para-palu- 
déennes ces  accès  que  j'ai  décrits  plus  haut,  accès  ressemblant 
^absolument  à  ceux  du  paludisme,  se  rencontrant  seulement  chez 
d'anciens  paludéens  au  cours  d'une  infection  banale  agrippe, 
fièvre  typhoïde,  etc.).  Dans  ces  cas-là  Thématozoaire  est  absent  du 
«ang,  ce  qui  permet  de  les  distinguer  des  véritables  associations 
morbides,  des  fièvres  proportionnées  (2). 
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3actériologie  de  la  coquelache,  par  Albrecht.  Soc.  de  médec.  de 
Vienne,  19  avril  4907. 

Le  travail  de  Tauteur  est  lasé  sur  les  données  d'autopsies  de 
200  enfants  ayant  succombé  à  des  pneumonies  suite  de  coque- 
luche, ainsi  que  sur  l'examen  des  crachats  de  70  coquelucheux. 
Dans  tous  ces  cas,  il  a  constamment  trouvé  le  bacillus  periussis 
xi'p]ppendorf. 

Ce  bacille  ne  se  distingue  en  aucune  façon,  ni  morphologique- 

rment,  ni  biologiquement,  du  bacille  de  l'influenza,  en  sorte  qu  on 

est  autorisé  à  croire  qu'il   s'agit  d'un  seul  et  même  microbe,  qui 

•produit  deux  maladies  différentes.  Ce  microbe  semble  d'ailleurs 

aussi  jouer  un  rôle  important  dans  la  rougeole,  car  M.  Albrecht 

l'a  trouvé  chez  80  p.  400  des  enfants  ayant  succombé  à  cette  afîec- 

lion. 

L'auteur,  par  des  inoculations  répétées  de  ce  bacille  à  des  la- 
pins, a  réussi  à  obtenir  un  sérum  qui  agglutinait  ce  même  bacille 
à  une  dilution  de  i  p.  1.400.  On  sait  cependant  que  le  sang  des 
coquelucheux,  ainsi  que  Bordet  l'avait  déjà  signalé,  ne  possède 
aucun  pouvoir  agglutinant. 

Les  animaux  inoculés  présentaient  des  lésions  plus  ou  moins 
.accentuées  du  myocarde,  en  particulier  au  niveau  du  ventricule 

(1)  Sergent,  Annales  de  llnsl.  Pasieur,  1906,  ii°  4. 
,(2)  Rapport  au  Congre»  d'Alger  et  Province  médicale^  1907,  n"  18,  p.  221. 
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droit,  lésions  consistant  surtout  en  foyers  de  calcification  intra- 
musculaires ;  on  retrouvait  les  mêmes  altérations  dans  le  foie. 
Après  des  inoculations  répétées  i  endant  plusieurs  mois  avec  le 
même  bacille,  on  trouvait,  sur  la  valvule  mitrale  des  animaux  en 
expérience,  des  dépôts  endocardi tiques  conlenant  le  bacille  en 
question,  fait  qui  expliquerait  les  suites  néfastes  qu^une  attaque 
dlufluenza  entraîne  souvent  pour  le  cœur, 

M.  Albrecbt  rappelle  en  terminant  que,  l'an  dernier,  Pordet  a 
isolé,  dans  les  cas  de  coqueluche  tout  à  fait  au  début,  un  autre 
bacille  qu*il  a  considéré  comme  le  véritable  agent  spécifique  de  la 
maladie.  Ce  bacille,  d'après  Bordet,  disparaissait  ensuite  rapide- 
ment des  crachats.  Or  M.  Albrecht  n'a  jamais  trouvé  ce  bacille 
chez  ses  malades,  bien  que  chez  aucun  d'eux  le  début  de  la  mala- 
die ne  rcmonUU  au  delà  de  deux  ou  trois  semaines. 

Deux  cas  de  psoriasis  yaccinal,  par  J.  Nicolas  et   M.  Favre. 
Lyon  méd.,  1907,  n°  18,  p.  876. 

Il  s'agit  d*un  garçon  de  19  ans  et  d'une  fille  de  16  ans  qui,  à  la 
suite  d'une  vaccination  faite  à  Thôpital,  ont  été  atteints  de  psoria- 
sis, qu'ils  n'avaient  pas  auparavant.  L'analyse  des  lésions,  très 
accusc'es  dans  le  premier  cas,  plus  discrètes  chez  la  seconde 
malade,  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  nature  de  la  dermatose.  Chez 
les  deux  malades^  c'est  au  niveau  des  inoculations  vaccinales  que 
les  premiers  éléments  éruptifs  se  sont  développés.  L'allection  est 
jestée  pendant  quelque  temps  purement  locale.  Cette  période, 
que  l'on  pourrait  appeler  période  d'incubation,  a  duré  prcs  de  six 
mois  chez  le  premier  malade.  Tans  la  seconde  observation,  la  gé- 
néralisation a  été  plus  précoce  et  la  dissémination  de  l'éruption 
plus  hâtive. 

La  lésion  initiale,  l'accident  primitif,  rapidement  constitué,  a 
pris  d'emblée  son  maximum  d'extension  et  ses  caractères  typiques 
de  lésion  psoriasique. 

Ces  deux  cas  de  psoriasis,  qu*une  étiologie  commune  rend  si 
étroitement  comparables,  se  rapprochent  également  par  certaines 
anomalies  de  leur  symptomatulogie.  En  effet,  dans  ces  deux  cas.  le 
psoriasis  a  été  tr^s  prurigineux.  Ce  prurit  a  débuté  avec  l'appari- 
tion des  lésions  locales,  il  s'est  accentué  au  moment  de  la  poussée 
éruptive  généralisée.  Chez  la  seconde  malade  il  a  pris  un  carac- 
tère dlntensité  telle  qu'on  a  pu  pensera  l'existence  de  la  gale. 
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Pour  expliquer  la  patbogéDÎe  du  psoriasis  vaccinal,  on  a  invo- 
qué le  réveil  par  la  vaccination  d'un  psoriasis  latent  chez  un  pré- 
disposé, on  a  fait  jouer  un  rôle  à  l'émotion  provoquée  par  l'opéra- 
tion vaccinale,  on  a  enfin  soulevé  Thypothëse  d'une  véritable  ino- 
culation, au  cours  de  la  vaccination,  de  Tagent  pathogène  encore 
inconnu  du  psoriasis.  Ce  sont  là  tout  autant  d'hypothèses  plus 
ou  moins  vraisemblables.  De  toutes  ces  théories,  celle  de  la  théo> 
rie  parasitaire,  de  MM.  Nicolas  et  Favre,nous  parait  la  plus  ration- 
nelle. 

Abcès  cérébral  consécutif  à  la  rongeole,  par  Collet,  Lyon  méd.y 
4907,  n»  22,  p.  1025. 

11  s'agit,  dans  cette  observation,  d'une  fillette  de  neuf  ans,  qui, 
peu  de  temps  après  une  rougeole  ordinaire,  a  présenté  des  symp- 
tômes cérébraux,  consistant  surtout  daus  de  la  céphalée,  de  la 
somno'ence,  de  la  dilatation  pupillaire.  La  plupart  des  symptômes 
de  la  méningite  étaient  cependant  absents  :  il  n'y  avait  ni  vomis- 
sements, ni  raideur  de  la  nuque,  ni  signe  de  Kernig.  Quant  à  la 
température,  elle  a  présenté  d'abord  des  oscillations  irrégulières, 
puis  de  l'hypothermie.  La  mort  est  survenue  dans  le  coma  et  l'au- 
topsie a  montré,  sans  trace  de  méningite,  un  énorme  abcès  céré- 
bral. 

L'absence  d'une  symptomatologie  bruyante  de  cet  abcès  s'expli- 
quait assez  bien  par  sa  situation  profonde  dans  le  centre  ovale, 
loin  deTécorce  motrice  dont  il  ne  pouvait  pas  provoquer  les  réac- 
tions. On  s'expliquait  de  même  l'absence  de  symptômes  de  mé- 
ningite: par  contre,  la  céphalée,  la  somnolence,  la  torpeur,  la  di- 
latation pupillaire  s'expliquaient,  soit  par  l'abcès  lui-même,  soit 
par  son  volume  et  par  l'excès  de  tension  intra-cranienne  qui  devait 
forcément  en  résulter. 

On  sait  que  les  abcès  cérébraux  de  la  rougeole  sont  presque 
toujours  consécutifs  à  une  lésion  de  l'oreille  moyenne.  Dans  le  cas 
de  M.  Rollet,  l'autopsie  a  montré  Vinlégrilé  absolue  de  ces  cavités. 
On  est  donc  forcé  d'admettre  qu'il  s'agit  d'une  infection  secondaire, 
laquelle  s'est  propagée  au  cerveau,  soit  par  voie  sanguine,  soit  par 
les  lymphatiques,  en  prenant  pour  point  de  départ  les  fosses  na- 
sales. Malgré  l'absence  de  toute  lésion  méningée,  cette  seconde 
hypothèse  a  pour  elle  la  présence  de  muco-pus  assez  abondant 
constatée,  au  cours  de  l'autopsie,  dans  les  cellules  ethmoîdales.  11 
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est  possible  que  l'angine  survenue  au  décours  de  la  rougeole  fût 
pour  quelque  chose  dans  cette  infection  secondaire. 

On  pourrait  aussi  soulever  1  hypothèse  d'un  abcès  tuberculeux 
du  cerveau,  mais  Texanien  du  poumon  n*a  pas  montré  de  lésion 
tuberculeuse,  et  il  n'y  avait  pas  d'hypertrophie  des  ganglions  du 
hile  du  poumon. 

On  est  donc  amené  à  considérer  comme  une  complication  de  la 
rougeole  cet  abcès  cérébral,  qui  a  évolué  pendant  sa  convalescence 
et  n'avait  donné  lieu  à  aucune  manifestation. 


Deux  cas  de  chorée  aiguë  mortelle,  par  Rachmaninow.  Arch.  f, 
Kinderheilk.,  vol.  XLV,  p.  378. 

L'auteur  relate  dans  ce  travail  deux  cas  de  chorée  aiguc  qui  se 
sont  terminés  rapidement  par  la  mort. 

Le  premier  de  ces  cas  est  celui  d*une  fille  de  1^  ans  qui  est  en- 
trée à  rhôpital  au  sixième  jour  de  sa  chorée.  Elle  présentait  une 
agitation  extrême  et  des  mouvements  à  tel  point  désordonnés 
qu'elle  ne  pouvait  presque  plus  dormir.  Dès  le  lendemain  de  son 
entrée,  elle  présenta  une  élévation  de  température  qui  monta  les 
jours  suivants  à  39o,5et40®.  Trois  jours  après,  elle  fut  prise  d'une 
hémiplégie  droite  et  succomba  sans  présenter  d'autres  symptômes, 
six  jours  après  son  entrée. 

A  lautopsie,  on  trouva,  pour  toute  lésion,  une  endocardite  ré- 
cente localisée  au  niveau  de  l'oritice  mitral.  Cependant,  pendant 
la  vie  et  malgré  les  examens  répétés,  on  n'a  trouvé  aucun  symp- 
tôme du  côté  du  cœur. 

La  seconde  observation  a  trait  à  une  fille  de  iS  ans,  chez  la- 
quelle la  chorée  datait  de  dix  jours.  A  part  les  mouvements  cbo- 
réiques  très  violents,  elle  ne  présentait  aucun  symptôme  du  côté 
du  cœur,  des  poumons  ou  des  autres  viscères.  La  température 
resta  normale  pendant  dix  jours,  et  monta  ensuite  brusquement 
à  40°.  Le  lendemain,  la  malade  succombait  avec  des  symptômes  de 
paralysie  cardiaque.  Ici  encore,  on  trouva,  à  l'autopsie,  une  cndo  - 
carditc  mi  traie. 

L'auteur  ne  pense  pas  que  cette  endocardite  fût  la  cause  de  la 
mort.  Il  estime  plutôt  que,  dans  ces  deux  cas,  la  chorée  a  été  la 
manifestation  d'une  infection  générale  qui,  à  un  moment,  se  loca- 
lisa sur  l'endocarde. 
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Méningite  cérébro-spinale   snppnrée    ches  on  nouyean-né,   par 

Commandeur  et  Nordmann.  Lyon  méd.^  4907,  n®  23,  p.  1081. 

Il  s'agit,  dans  cette  observation,  d'un  nouveau  ne,  qui  présenta, 
au  huitième  jour  de  sa  naissance,  des  signes  de  méningite  et  mou- 
rut au  douzième  jour. 

La  symptomatologic  de  cette  méningite  a  été  anormale.  Le  petit 
malade  n*eut  point  de  vomissements,  point  de  signes  prémoni- 
toires, pas  de  troubles  digestifs  préalables.  Le  début  se  fit  brus- 
quement, par  une  ascension  de  la  température  à  40"  et  une  crise 
convulsive.  Les  jours  suivants,  on  constata  une  tension  continue 
des  fontanelles,  de  i'hypcrthermie  crânienne,  de  la  douleur  et  des 
cris  éveillés  par  la  pression  du  crâne.  Avant  la  mort,  il  y  eut  une 
phase  de  vingt-quatre  heures,  caractérisée  par  une  chute  de  la 
température  à  38<^,5,  de  la  somnolence  et  un  peu  de  raideur.  Une 
ponction  rachidiennc  donna  un  résultat  négatif. 

Le  diagnostic  de  méningite  cérébro  spinale  fut  vérifié  à  Tau- 
topsie.  Sur  toute  la  face  convexe  des  hémisphères,  sur  toute  la 
base  du  cerveau  et  englobant  tous  les  nerfs  crâniens,  sur  une  cer- 
taine partie  de  la  moelle  se  trouvait  du  pus  abondanL 

L*origine  de  cette  méningite  n*a  pu  être  établie.  Le  petit  malade 
n'eut  point  d  otite,  point  d'érosion  cutanée.  L'autopsie  ne  montra 
aucune  lésion  des  organes  thoraco-abdominaux.  Sa  mère  n*eut 
pendant,  avant  et  après  son  accouchement  aucune  élévation  ther- 
mique. Le  jour  du  décès,  par  contre,  on  constata  chez  l'enfant  la 
présence  de  coryza  purulent. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  posi  morlem  ne  fut  point 
probant,  ne  décela  que  des  microbes  banaux.  Aussi  Toriglne  piH- 
mitive  d'une  méningite  cérébro-spinale  ne  peut-elle  être  affirmée. 

Ictère  infectieux  streptococciqae  des  nouveau-nés,  par  B.  Auché. 
Province  médic,  1907,  n»  26,  p.  332. 

L'auteur  a  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'un  nouveau-né  qui 
est  mort  trois  jours  après  sa  naissance,  après  avoir  présenté  tous 
les  signes  d'un  ictère. 

A  l'autopsie,  on  trouva  dans  le  foie  deux  sortes  de  lésions  :  des 
lésions  scléreuses  anciennes,  d'ordre  intra-utérin,  probablement 
de  nature  syphilitique,  bien  que  la  recherche  des  spirilles  fût 
négative,  et  des  lésions  tout  à  fait  récentes  [congestions,  hémor. 
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ragies,  lésions  dégénéra tives  des  cellules)  dues  à  1  infection  strep- 
tococcique.  Cette  association,  peu  fréquente,  méritait  d'être  signa- 
lée, ainsi  que  l'intensité  des  lésions  des  cellules  hépatiques, 
beaucoup  plus  cons^iérable  ici  qu'elle  n'est  notée  dans  la  plupart  des 
cas,  où,  au  contraire,  les  auteurs  signalent  souvent  le  peu  d'inten- 
sité des  lésions  cellulaires. 

Les  voies  biliaires  intract  extra-hépatiques  étaient  saines. 

Dans  les  reins  on  trouva  des  l(:sions  parenchymateuses  locali- 
sées sur  l'épi thélium  des  tubes  contournés  et  des  branches  mon- 
tantes de  Henle,  puis  des  lésions  congeslives  intenses  et  des  Iié- 
mo'ragies  nombreuses  donnant  microscopiquement  au  rein  l'aspect 
décrit  sous  le  nom  de  tubulhématie. 

Dans  la  rate,  on  trouva  une  congestion  intense  et  des  foyers 
hémorragiques  très  nombreux. 

L'agent  pathogène,  cause  de  toutes  ces  lésions,  était  évidemment 
le  streptocoque.  Sa  présence  exclusive  dans  le  ^ang,  dans  le  foie  et 
les  autres  organes,  ne  laisse  aucun  doute  à  cet  égard.  Mais  il 
était  difficile  de  préciser  sa  porte  d'entrée.  L'absence,  ou  tout  au 
moins  l'absence  presque  complète  de  troubles  digestifs,  ne  permet- 
tait pas  d'admettre  la  voie  d'entrée  digestive.  D'un  autre  côté, 
l'absenceMe  lésions  ombilicales  devait  laisser  planer  quelques  dou- 
tes sur  la  porte  d'entrée  ombilicale,  cependant  probable.  (Juoi  qu'il 
en  soit,  l'infection  nes^cst  pas  localisée  dans  le  foie.  Il  y  a  eu  sep- 
ticémie au  sens  précis  du  mot. 

Quant  à  l'étiologie  de  celte  infection,  elle  était  très  nette  dans 
ce  cas. 

L'enfant  très  débile  était,  à  son  entrée  à  l'hôpital,  placé  dans  une 
couveuse  mal  désinfectée,  où  venait  de  mourir  un  nouveau-né  at- 
teint d'érysipèle  de  la  face,  avec  généralisation  de  l'infection  slrep- 
tococcique.  11  a  été  infecté  par  le  même  agent  microbien  et  très 
rapidement  il  présenta  les  symptômes  de  l'ictère  bronzé  et,  au 
moment  de  son  autopsie,  des  lésions  hémorragiques  et  dégénéra- 
lives  très  intenses  de  plusieurs  viscères.  A  peine  cet  enfant  fut-il 
mort,  on  mit  dans  la  même  couveuse,  aussi  insuffisamment  désin- 
fectée que  la  première  fois,  un  nouveau-né  débile.  L'enfant,  une 
miette,  s'infecta  à  son  tour  très  rapidement  et  mourut,  au  bout  de 
trois  ou  quatre  jours,  d'un  érysipèle  gangreneux,  qui  débuta  dans 
la  région  vulvaire  cl  sélendit  très  vile  aux  membres  inférieurs  et 
à  la  moitié  inférieure  du  tronc. 
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Ces  différences  dans  les  manifestations  d*un  même  agent  patho- 
gène sur  trois  nouveau  nés  infectés  à  la  même  source  et  placés 
dans  des  conditions  identiques,  étaient  intéressantes  à  signaler. 


Un  cas  d'atrophie  du  muscle  de  réminence  thénar  chez  une  fillette^ 

par  Allairk.  Gaz.  méd.  de  Nantes,  1907,  n°  24,  p.  474. 

Cette  observation  a  trait  à  une  fillette  de  huit  ans  ayant  des  an- 
técédents personnels  et  héréditaires  de  tuberculose.  A  l'âge  de  trois 
ans,  après  une  bronchite  tenace,  elle  a  présenté  pendant  trois  mois 
une  éruption  qu*un  médecin  pensa  être  d'origine  syphilitique.  Elle 
a  été  également  soignée  pour  une  kératite.  Cependant  on  ne  lui  a 
pas  fait  de  traitement  spécifique. 

Depuis  un  an  environ,  elle  a  éprouvé  des  douleurs  dans  le  mem- 
bre supérieur  droit  et  dans  le  dos.  Les  douleurs  revenaient  de 
temps  en  temps;  cMes  existaient  au  niveau  du  coude,  du  poignet  et 
surtout  au  niveau  des  muscles  de  réminence  thénar  ;  peu  à  peu, 
Tenfant  est  devenue  moins  habile  de  la  main  droite  et  la  force  a 
diminué,  elle  se  plaignait  également  de  fatigue,  dès  qu'elle  avait 
marché  un  peu. 

Kn  examinant  la  main  droite,  on  constate  immédiatement lexis- 
tence  d'une  atrophie  notable  des  muscles  de  l'éminence  thénar.  Les 
mouvements  du  pouce  sont  plus  difficiles,  le  mouvement  de  flexion 
est  très  incomplet.  La  pression  entre  le  pouce  et  les  doigts  se  fait 
sans  aucune  force.  Les  mouvements  d'abduction  et  d'adduction  des 
doigts  se  font  faiblement,  ce  qui  montre  que  les  interosseux  dor- 
saux sont  également  touchés.  L'atrophie  est  peu  sensible  sur  les 
muscles  de  l'avant-bras,  du  bras  et  de  l'épaule,  cependant  les 
mouvements  se  font  avec  moins  de  force  et  l'épaule  de  cecôlé  est 
abaissée. 

La  sensibilité  semble  parfaitement  conservée,  lenfant  peut  ramas- 
ser un  objet  très  petit,  les  yeux  fermés,  elle  sent  très  bien  le  con- 
tact d'un  objet,  elle  sent  très  bien  le  chaud  et  le  froid. 

Une  pression  exercée  au  niveau  des  muscles  de  l'éminence  thé- 
nar provoque  la  douleur,  mais,  sur  le  trajet  des  nerfs,  la  pression 
n'est  pas  douloureuse.  Sur  la  colonne  vertébrale,  la  pression  exer- 
cée au  niveau  des  premières  vertèbres  dorsales  provoque  de  la 
douleur,  mais  la  mobilité  des  vertèbres  semble  entièrement  con- 
servée; on  peut  faire  fléchir  la  tête  de  lenfanten  avant,  en  arrière, 


ANALYSES  4 29 

à  droite  ou  à  gauche,  sans  trouver  aucune  rigidité  sur  la  colonne 
vertébrale. 

Les  réflexes  aux  membres  supérieurs  sont  exagérés;  aux  mem- 
bres inférieurs,  les  réflexes  rotullens  sont  plutôt  forts  ;  il  n'y  a  pas 
de  trépidations  épi  leptoîdes,  pas  désigne  de  Babinski.  Sur  une  ra- 
diographie du  thorax,  on  ne  constate  aucune  lésion  des  vertèbres. 

A  Texamen  électrique  des  muscles,  on  trouve  aux  courants  fara- 
diques  une  diminution  de  la  contractilité  sur  les  muscles  fléchis- 
ee  1rs  du  pouce  et  sur  les  interosseux  dorsaux,  la  secousse  est  lente 
sur  ces  muscles  avec  les  courants  voltaîques. 

Le  diagnostic  de  cette  atrophie  des  muscles  de  Téminence  thénar 
chez  cette  enfant  semble  fort  difticilc. 

On  p'eat  éliminer  Ihypothèse  d'une  syringomyélie,  car  il  n'y  a 
pas  de  dissociation  de  la  sensibilité  et  cette  maladie  est  plutôt  rare 
chez  les  enfants.  On  pourrait  penser  à  une  névrite  périphérique, 
mais  les  trajets  nerveux  ne  sont,  pas  douloureux  et  les  réflexes 
sont  exagérés.  On  est  ainsi  conduit  à  attribuer  ces  dilTérents  symp- 
tômes à  une  pachyméningite  cervicale,  malgré  la  mobilité  très 
grande  de  la  colonne  vertébrale,  Tabsence  de  lésions  visibles  sur 
la  place  radiogra;)hlque.  Il  s*agiraitd'un3  pachyméningite  cervicale 
hypertrophique  et  la  cause  en  serait  probablement  une  lésion  tuber- 
culeuse des  vertèbres  cervicales  ou  des  premières  vertèbres  dor- 
sales. 

Douze  cas  de  symphyse  cardiaque  chez  les  enfants,  par  M.  Kob. 
Jahrb.  f,  Kinderheilk,,  1907,  vol.  XV,  p.  643. 

L'auteur  rapporte  dans  ce  travail  12  cas  de  symphyse  du  péri- 
carde dont  4  avec  autopsie,  observés  dans  le  service  du  professeur 
Heubner,  de  Berlin. 

Chez  5  de  ces  enfants  Taflection  cardiaque  a  succédé  à  une  ou 
plusieurs  attaques  de  rhumatisme,  attaque  compliquée  de  chorée 
dans  3  autres  cas.  Chez  deux  autres,  la  péricardite  est  survenue 
après  la  scarlatine  compliquée  d'endocardite  et  de  chorée  dans  un 
cas^  d'une  aflection  pulmonaire  dans  l'autre.  Enfin,  dans  les  deux 
derniers  cas,  la  symphyse  cai  diaque  est  survenue  après  une  attaque 
de  chorée  consécutive  à  une  aflection  aiguC  dont  la  nature  n*a  pu 
être  déterminée. 

De  ces  12  enfants,  8  ont  succombé,  4  en  moins  de  deux  ans, 
^  dans  réspace  de  quatre  à  cinq  ans,  '2  après  dix  et  douze  ans  de 
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maladie.  Sur  les  4  autres  qui  sont  encore  en  vie,  1  a  été  perdu  de 
vue  et  3  out  leur  péricardile  depuis  l'été  1906. 

Chez  les  4  enfants  qui  ont  été  autopsiés,  on  a  trouvé  une  hyper- 
trophie considérable  du  cœur,  qui  était  en  même  temps  dilaté,  des 
altérations  graves  du  myocarde  et  de  Tendocarde,  une  insuffisance 
de  la  mitrale  et,  le  plus  souvent,  une  insuffisance  de  la  tricuspide, 
une  symphyse  totale  du  péricarde,  mais  sans  lésions  inflamma- 
toires récentes. Dans  un  de  ces  cas,  le  péricarde  était  soudé  au  ster 
num,  au  diaphragme  et  à  la  colonne  vertébrale;  dans  un  autre,  des 
adhérences  analogues  existaient  entre  le  feuillet  pariétal  du  péri- 
carde et  le  sommet  du  poumon  droit.  Dans  la  cavité  abdominale  on 
trouva  les  signes  d'une  stase  plus  ou  moins  ancienne  et  un  épaîs- 
sissementde  la  séreuse  du  foie  et  de  la  rate. 

Ciiniqucmeut,  cette  péricardite  adhésive  s*est  manifestée  par  les 
symptômes  classiques  d'endo  -  péricardite  chronique,  auxquels 
s'ajoulaient  ceux  d  asystolie  avec  œdème  des  membres  inférieurs, 
tuméfaction  du  foie  et  parfois  ascite. 

La  question  que  Fauteur  se  pose,  c'est  celle  de  savoir  si,  dans 
cette  symptomatologie,  la  tuméfaction  du  foie  et  Tascite  doivent 
être  mises  sur  le  compte  de  la  symphyse  du  péricarde.  On  sait  que 
si  cette  opinion  a  été  soutenue  par  certains  auteurs  (Hutinel,  Pick), 
d'autres  admettent  que  la  symphyse  du  péricarde  n'a  pas  forcément 
pour  résultat  une  tuméfaction  du  foie  avec  ascite.  Â  l'appui  de  cette 
dernière  conception, l'auteur  rapporte  une  treizième  observation  où, 
malgré  une  symptomatologie  identique  à  celle  des  cas  précédents,  on 
trouva  une  endocardite  sans  trace  de  péricardite.  11  cite  encore  les 
expériences  de  Fleschet  Schlossmann  qui,  au  moyen  d'injections  de 
teinture  d  iode  dans  le  péricarde,  out  provoqué  chez  deux  chiens 
une  péricardite  adhésive  ;  celle-ci  s'uccompagna  d'ascitechez  un  de 
ces  animaux,  tandis  que  chez  Tautre  il  n'y  eut  aucun  symptôme 
de  stase  du  c^té  des  viscères  abdominaux. 

L'auteur  pense  donc  que  la  production  d'une  tuméfaction  du  foie 
avec  ascite  dans  la  symphyse  du  péricarde  exige  l'intervention 
d'un  élément  surajouté  à  la  péricardite,  élément  dont  la  nature 
n'est  pas  encore  déterminée. 
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L3S  injections  sous-cutanées  de  sérum  iodé  contre 

la  péritonite  tuberculeuse. 

M.  Greco,  assistant  du  professeur  R.  Jemma,  emploie  pour  ces 
iojections  uq sérum  physiologique  iodé  doDt  voici  la  formule  : 

Solution  physiologique  de  chlorure  de  sodium.      200  grammes. 

Iode  métallique *2       — 

lodure  de  potassium 20       — 

Ce  traitement  —  injection,  tous  les  deux  jours,  de  2  centimètres 
cubes  dans  la  région  fcssière  —  a  été  employé  pendant  deux  mois 
environ  et  sans  interruption  chez  3  petites  filles  atteintes  de  péri- 
tonite tuberculeuse  avec  ascite,  alors  qu'une  autre  petite  malade 
était  traitée  par  des  injections  sous-cutanées  d'une  préparation 
iodée  sans  sérum  artificiel.  Chez  cette  dernière  patiente,  malgré 
l'amélioration   incontestable   de  l'état  général,  l'ascite  continua 
d'augmenter  etl'élimination  chlorurée  ne  dépassa  jamais  7  grammes 
par  vingt-quatre  heures.  Au  contraire,  chez  les  3  enfants  sou- 
mises aux  injections  de  sérum  iodé,  le  volume  de  l'abdomen  dimi- 
nua rapidement  et  Tascite  disparut  presque  complètement,  en 
même  temps  qu'il  se  produisait  une  polyuric  notable  et  une  éli- 
mination chlorurée  atteignant  de  9  à  15  grammes  par  jour.  Étant 
donné  que  toutes  ces   fillettes   étaient  soumises  strictement  au 
même  régime  alimentaiie,  M.  Mauro  Greco  conclut  que  l'élimina- 
tion hydro-chlorurée,  qui  trahit  l'amélioration  de  l'ascite  tuber- 
culeuse, est  favorisée  par  les  injections  de  petites  doses  de  sérum 
iodé  beaucoup  plus  que  par  les  autres  préparations  iodées  (Sem. 
méd,). 

Injections  intra-osseuses  dans  les  tuberculoses 

osseuses  iermées. 

M.  G.  Ingîauni,  privatdocent  de  pathologie  chirurgicale  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Gônes,  pensant  qu'il  y  aurait  un  grand 
intérêt  à  agir  localement  sur  le  foyer  de  tuberculose  purement 
osseuse,  e.t  partant  de  cette  constatation  anatomîque  que  les  os^ 
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autour  de  la  région  atteinte,  sont  généralement  friables  et  en  état 
de  raréfaction,  injecte  directement^  à  l'aide  d*un  trocart,  une  solu- 
tion d'huile  lodoformée  à  10  p.  400  ou  une  solution  iodo-iodurée 
gaïacolée  au  niveau  de  la  région  malade. 

On  enfonce  le  trocart  d  un  coup  sec,  puis  on  y  adapte  une 
seringue,  avec  laquelle  on  peut  injecter  de  4  à  5  centimètres  cubes 
de  la  solution  médicamentcns'ià  Tintérieur  du  tissu  osseux  raré- 
fié ;  après  un  léger  massage,  on  immobilise  le  membre  et  l'on 
recommence  Tinjeclion  tous  les  huit  ou  dix  jours. 

Notre  confrère  a  employé  ce  procédé  chez  de  nombreux  malades 
atteints  de  spina  venlosa  du  métacarpe  et  des  doigts  ou  d*ostéite 
du  tarse  ou  du  coude  et  il  en  a  toujours  obtenu  d'excellents  résul- 
tats, surtout  au  point  de  vue  de  la  rapidité  de  la  guérison  qui, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  lui  a  paru  devoir  être  durable. 

Il  en  fut  ainsi,  notamment,  chez  une  femme  de  vingt-six  ans, 
atteinte  d'une  ostéite  du  pied  fermée,  mais  assez  douloureuse  pour 
empêcher  tout  essai  de  marche,  qui  reçut,  en  1  espacede  trois  mois, 
30  injections  intra-osseuses  d'après  le  procédé  de  M.  Ingianni;  à 
la  suite  de  ce  traitement,  on  constata  une  régression  complète  des 
phénomènes  morbides,  la  douleur  avait  totalenàent  disparu  et  la 
malade  pouvait  marcher  librement  (Sem.  méd.). 
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Recherches  sur   les  accidents  séro-toiiques 

Par  le  docteur  Henri  Lemaire. 

Premier  mémoire,  —  Effets  sur  le  lapin  des  injections  de  sémm 

de  cheval. 

APERÇU    HISTORIQUE 

A  la  suite  d*une  iDJection  d'un  sérum  antitoxique  d'origine 
animale,  il  peut  survenir  chez  le  sujet  injecté  des  exanthèmes 
ou  des  phénomènes  douloureux.  Ce  sont  les  accidents  sé- 
rlques. 

Ces  accidents  ont  été  observés  avant  Tavènement  de  la 
sérothérapie  antidiphtérique,  lors  des  premiers  essais  de 
transfusion  sanguine  [Dallera  (i),  Neudorfer  (2)  et  Lan- 
dois  (3)]. 

Dès  que  les  méthodes  sérothérapiques  apparurent,  les 
accidents  sériques  furent  observés  plus  fréquemment. 
MM.  Richet  et  Héricourt  (4),  injectant  à  un  animal  du  sérum 
d'un  autre  animal  immunisé  contre  un  staphylocoque  spécial 
(1888),  constatent  des  accidents  consécutifs.  Ils  en  constatent 
également  après  les  injections  de  sérum  de  chien.  Avec  la 
sérothérapie  antidiphtérique,  les  observations  se  multiplient. 
Roux  (5)  au  Congrès  de  Buda-Pesth,  publiant  ses  premiers 

(1)  Dallera,  Considerazioni  e  caài  clinici  di  trasfusione  del  sangue. 
Il  Morijagni,  1874,  VII. 

(2)  Neudorfer,  Beitrâge  zur  Bluttransfusion.  Zeitschrift  /".  Chirurgie, 
Bd.  VI. 

(3)  Landois,  Die  Transfusion  des  Blutes^  Leipzig,  1875. 

(4)  Cii.  Richet  et  Héricourt,  Sur  un  microbe  pyogène  et  septique 
(le  Staphylococcus  pyosepticusjet  sur  la  vaccination  contre  ses  effets. 
C  /?.  Acad.  des  sciences^  29  octobre  1888.  —  De  la  transfusion  périto- 
néale  et  de  Timmunité  qu'elle  confère.  Jbid,  5  novembre  1888. 

(5)  Roux,  Traitement  de  la  diphtérie  par  le  sérum  antidiphtérique. 
Congrès  de  Buda-Pesth,  2-8  septembre  1894. 
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résultats  sérolhérapiques,  esquissait  une  description  et  une 
classification  des  accidents  sériques.  En  France  et  à  Tétran- 
ger,  les  médecins  qui  dirigent  les  pavillons  de  diphtérie 
apportent  leur  contribution  à  cette  élude.  Rapidement,  ils 
s'occupent  de  rechercher  la  cause  de  ces  accidents. 

Tout  d  abord,  Tidée  que  Tantitoxine  contenue  dans  le  sé- 
rum était  la  cause  de  tous  les  méfaits  prédomine  ;  mais  les 
travaux  de  Heubner  (i)  et  Bokay  (2)  tendent  à  prouver  que 
les  corps  immunisants  ne  jouent  aucun  rôle  dans  les  acci- 
dents sérothérapiques.  MM.  Sevestre  (3)  et  Poix  (4),  Bertin 
(de  Nantes)  (5)  (1895)  injectent  à  des  malades  du  sérum  de 
cheval  frais^  aseptique  et  non  immunisé.  Ils  obtiennent  des 
accidents  absolument  semblables  à  ceux  rencontrés  après  les 
injections  de  sérum  antidiphtérique.  M.  Sevestre,  dans  une 
communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  émet 
ridée  que  les  méfaits  du  sérum  ne  résultent  pas  de  l'action 
de  Tantitoxine,  mais  plutôt  de  Tinfluence  du  sérum  lui- 
môme.  Johannensen  (6)  confirme  par  Texpérimentation  cette 
hypothèse.  MM.  Béclère,  Chambon  et  Ménard  (7),  dans  des 
essais  de  sérothérapie  de  la  variole,  obtiennent  des  accidents 
sériques  sur  l'animal.  A  cette  occasion,  ils  se  sont  proposé 
de  faire  une  étude  expérimentale  des  accidents  post-sérothé- 
rapiques.  Ils  concluent  que  ces  accidents  ne  sont  pas  dus 

(1)  llEUiJNEH,  Praktischc  Winke  zur  Bchandlung  der  Diphtérie  mit 
Ileilserum.  Deut,  med.  ^ochensch.^  1894,  n"  39,  p.  701.  —  Klinische  Slu- 
dien  iiber  die  Behandlang  mit  deni  Behringschem  Heilserum^  Leipzig, 
1895. 

(2)  Bokay,  Meine  Erfolge  mit  Behringsdiphterieheilserum.  Deul.  med, 
Woch,,  p.  233. 

(3)  Sevestiœ,  Note  sur  quelques  injections  de  sérum  de  cheval  non 
immunisé.  Soc,  méd,  hôp.  de  Paris,  29  mars  1895. 

(4)  Poix  (Gaston),  Recherches  critiques  et  expérimentales  sur  le  sérum 
antidiphtérique,  Paris,  1896. 

(5)  Bertin,  Traitement  de  la  diphtérie  par  le  sérum  de  cheval  non 
immunisé.  Gaz.  méd.  Nantes,  1895,  n"  4. 

(6)  .loHANNKNSEN,  Ucbcr  Injcktionon  mil  anlidiphterischemSerumund 
reinem  Pferd sérum.   Deut,  med,  Woch.,  1896,  n"  51. 

(7)  BÉCLÈRE,  Chamdon,  Ménahd,  Étude  expérimentale  des  accidents 
post-sérothérapiqueg  Ann.   Institut  Pasteur^  octobre  1896. 
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aux  toxines  inlroduites  dans  l'organisme  des  animaux  pro- 
ducteurs de  sérum,  non  plus  qu'aux  antitoxines  qui  en  dé- 
rivent. Ils  ont  pour  seule  cause  le  sérum  qui  sert  de 
véhicule  à  celles-ci. 

Parmi  les  accidents  consécutifs  à  l'injection  de  sérum,  les 
auteurs  distinguent  bientôt  deux  variétés.  Les  uns,  acci- 
dents généralement  précoces,  comme  Thyperthermie,  Téry- 
thème  ortie,  ne  relèvent  que  de  Tinjectiondu  sérum.  Les  autres, 
accidents  tardifs,  érythème  morbilliforme  et  scarlatiniforme, 
dépendent  d'une  infection  secondaire.  MM.  Sevestre  et  Méry, 
en  1896  (1),  apportent  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  une 
série  d'observations  dans  lesquelles  il  est  facile  de  voir  que 
le  streptocoque  avait  joué  un  rôle  dans  la  production  de  cer- 
tains accidents  imputés  au  sérum.  Dans  la  discussion  qui 
suivit  cette  communication,  MM.  Netter,  Variot  et  Le  Gendre 
font  quelques  réserves  sur  les  conclusions  de  M.  Sevestre. 

Cet  auteur  ne  faisait  que  reprendre  une  idée  émise  par 
Roux  au  Congrès  de  Budapest,  que  l'infection  secondaire 
streptococcique  pouvait  être  le  facteur  de  quelques  accidents 
imputés  au  sérum.  MM.  Hutinel  et  Mussy  (2)  en  1892  avaient 
montré  que  souvent  les  érythèmes  fébriles,  survenant  comme 
complication  d'une  maladie  aiguë,  avaient  pour  cause  le 
streptocoque.  Pour  vérifier  cette  idée,  des  recherches  furent 
entreprises  par  Deguy  (3),  avec  l'aide  de  MM.  Le  Gros  et 
Galitsis  (4).  Dans  le  sang  de  sujets  présentant  un  érythème 
scarlatiniforme,  ils  trouvent  un  diplo-streptocoque. 


(1)  Sevestre  elMÉRY,  Des  accidents  causés  par  le  streptocoque  à  la 
ëuite  des  injections  de  sérum  de  Roux.  Bull.  Soc,  méd.  hôp.,  31  jan- 
vier 1896. 

(2)  Hutinel,  Note  sur  quelques  érythèmes  infectieux.  Arch.  gén.  de 
médecinCy  octobre  1892.  —  Mussy,  Contribution  à  V étude  des  érytfièmes 
Infectieux,  en  particulier  dans  la  diphtérie.  Thèse,  Paris,  G.  Steinheil, 
1892. 

(3)  Deguy  et  Le  Gros»  Les  agents  pathogènes  des  septicémies  meta- 
diphtériques.  Bull,  de  la  SoCk  méd.  des  hôp.,  16  mai  1902. 

(4)  Galitsis,  les  Éruptions  qui  surviennent  au  cours  de  la  diphtérie 
traitée  par  le  sérum.  Thèse»  Paris,  mars  1903. 
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L'érythème  scarlatiniforme  au  cours  de  la  diphtérie  était 
connu  depuis  longtemps. 

Germain  Sée  (i),en  i858,  avait  insisté  sur  sa  fréquence. Sur 
une  remarque  de  Roger,  cet  auteur  se  refusait  à  admettre 
que  cet  érythème  fût  une  scarlatine  associée.  M.  Marfan  (2), 
étudiant  avec  soin  les  érythèmes  scarlatiniformes  survenus 
chez  les  diphtériques,  a  acquis  cette  conviction  que  Téry thème 
scarlatiniforme  post-sérique  n'est  la  plupart  du  temps  qu'une 
forme  atténuée  de  la  scarlatine  :  la  scarlalinoïde  meta- 
diphtérique, 

,  Le  problème  pathogénique  des  accidents  consécutifs  aux 
injections  de  sérum  semble  ainsi  résolu  :  certains  accidents 
ne  relèvent  que  de  Tinjection  de  sérum.  L'antitoxine  ne  joue 
aucun  rôle.  Le  sérum  seul  en  est  cause.  D'autres  accidents 
paraissent  imputables  à  une  infection  secondaire.  En  ce  qui 
concerne  Térythème  scarlatiniforme,  Tinfection  secondaire 
n'est  souvent  qu'une  scarlatine  modifiée. 

A  côté  de  ces  recherches  cliniques  et  bactériologiques, 
des  études  biologiques  sont  entreprises  ;  deux  auteurs  vien- 
nois, Hamburger  et  Moro  (3)  (1903),  ont  l'idée  d'appHquer 
une  découverte  récente  à  l'étude  des  accidents  sérothéra- 
piques.  Tschislovitch  (4)  avait  démontré  que  l'injection  à  un 
animal  A  du  sérum  d'un  animal  B  d'espèce  différente  provo- 
quait dans  le  sang  de  l'animal  A  des  modifications  détermi- 
nées. Le  sérum  de  l'animal  A  avait  acquis  la  propriété  sui- 
vante :  mis  en  contact  avec  le  sérum  de  l'animal  B,  il  donnait 


(1)  Germain  Sée,  Les  éruptions  cutanées  dans  la  diphtérie.  BulL  de  la 
Soc,  méd,  des  hôp.^  juin  1858. 

(2)  Marfan,  La  scarlatinoïde  métadiphtérique.  Presse  médicale, 
29  avril  1905. 

(3)  Hamburger  et  Moro,  Ueber  die  biologischen  nachweisbaren  Ve- 
rânderungcn  des  menschlichen  Blutes  nach  Seruininjektion.  Wiener 
Min.  Woch.,  1905,  n»  15. 

(4)  TscHisTOviTCH,  Études  sur  les  propriétés  du  sang  des  animaux 
injectés  de  sang  ou  de  sérum  d'une  autre  espèce  animale.  Arch, 
russes  de  pathologie,  1899.  —  Études  sur  l'immunisation  par  le  sérum 
d'anguille.  Ann,  Inst,  Pasteur^  1899. 
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un  pii?cipiU'.  11  s'i*tail  di^veloppé  dans  le  sérum  de  l'animal 
injecté  des  anticorps  de  nalure  spéciale  :  des  anlicorps  préci- 
pitO|;éncs,  des  précipilines.  Hamburger  el  Moro  examinent  le 
sang  de  Irois  sujets  soignés  à  la  clinique  du  professeur 
Escherich  el  portcursd'accidents  sérolhéra piques, Ces  malades 
avaient  reçu  du  sérum  aniistreptococcique  de  Moser  pour 
la  scarlatine.  Us  présentent  des  précipitines  dans  leur  sang. 
Les  premiers.  Hamburger  et  Moro  ont  cbercbé  à  établir  une 
relation  entre  les  accidents  sérolhérapiques  et  l'existence 
des  précipilines  dans  le  sang.  Ils  émettent  même  une  théorie 
pathogi'nique.  Les  exanthèmes  du  sérum  seraient  dus  à  des 
embolies  capillaires.  Celle  hypothèse  ne  l'ut  pas  soutenue 
jusqu'au  bout  par  ces  auteurs  qui  l'abandonnèrent.  Après 
Hamburger,  von  Pirquet  et  B.  Schick  (i)  (igoS)  reprennent 
l'étude  des  relations  que  l'on  suppose  exister  entre  les  acci- 
dents sériques  el  les  modilicalions  du  sang  consécutives  aux 
injections  de  sérum.  Ces  auteurs  s'occupent  surtout  des 
elTets  de  la  réinjection.  Déjà  avant  eux,  M.  Arthus  (2)  avait 
moniré  que  le  sérum  de  cheval  dépourvu  de  toxicité  pour  le 
lapin  neuf  provotjue  des  accidents  locaux  el  généraux  chez 
les  lapins  ayant  subi  une  ou  plusieurs  injections.  Il  a  vu  dans 
ces  phénouièncs  un  elTetde  celle  hypersensibilité  ou  anaphy- 
laxie  que  \f.  Ch,  Richel  (3)  a  le  premier  décrite  et  étudiée 
avec  le  poison  des  actinies.  Pirquet  et  Schick,  s'appuyanl  sur 
la  clinique  et  l'cxpérimentalton,  émcllent  une  loi  qui  pour 
eux  régit  les  accidents  de  la  réinjcction  sérique. 

En  ce  qui  concerne  l'élude  des  relations  enlre  les  mani- 
festutions  cliniques  qui  suivent  une  première  injection  de 
sérum  el  les  modilica lions  du  sang,  leurs  conclusions  ne  flonl 
pas  fermes.    Huil  malades  onl   été   seulemciil    ex  ami  nés. 


(1)  Vor*   PiBQVi'.T  ut    B.   Schick,  liie  Seranùtrankheil,  I,i^i|jzig  1 
Wien,  IWB. 

(!)  AiiTiiiis,  InjiH' lions  Aa  wémm  de  cheval  ctii-z  1i' 
deBiologie.  I6juin  1903.  p.  K17-821. 

|3)  Cm.  RicuET,  [>i:  l'anniibylaxie  à  iIi'm  i1(>spi<  Mjrr 
Bon'».  Arehioio  di  liMohijia,  jpnvïprlMM,  I.  I,  fasc.  a. 
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L'ensemble  des  recherches  de  von  Pirquel  et  B.  Schick  a  été 
publié  en  un  mémoire,  qui  porte  un  titre  significatif  :  Die 
Serumkrankheii. 

A  la  clinique  du  professeur  G.  Mya,  à  Florence,  Fran- 
cioni  (i)  entreprend  une  élude  dans  le  même  ordre  d'idées.  Il 
adopte  la  dénomination  de  maladie  du  sérum  pour  les  acci- 
dents sérothérapiques.  Cet  auteur  recherche  la  présence  de 
précipitine  dans  le  sang  des  malades  atteints  d'exanthème  et 
dans  le  sang  des  sujets  qui  n'en  ont  pas  présenté  après 
rinjection  sérique.  Il  dit  avoir  trouvé  des  précipilines  chez  des 
malades  qui,  ayant  reçu  du  sérum,  n'ont  pas  eu  d'accident 
sérique  et  néanmoins  il  conclut  à  une  relation  étroite  entre 
les  érythèmes  du  sérum  et  les  anticorps  de  la  précipitation. 

M.  Marfan  (2)  s'était  déjà  proposé  d'étudier  la  pathogénie 
de  ces  mômes  accidents.  MM.  Rovere  et  Le  Play  (3)  collaborè- 
rent à  ces  recherches.  M.  Marfan  s'attacha  surtout  à  vérifier 
la  présence  de  précipitines  dans  le  sang  des  malades  atteints 
de  manifestations  sérothérapiques.  Un  essai  de  classification 
des  exanthèmes  fut  fait.  Dans  les  variétés  d'accidents  que 
déjà  certains  auteurs  refusaient  de  mettre  sur  le  compte  du 
sérum,  il  ne  fut  pas  trouvé  de  précipitines.  Chez  les  sujets 
qui,  malgré  le  traitement  sérothérapique,  n'ont  pas  eu  d'exan- 
thèmes, M.  Marfan  ne  trouva  pas  d'anticorps  précipitogènes. 
L'ensemble  de  ces  recherches  permit  à  M.  Marfan  de  soule- 
ver à  nouveau  l'hypothèse  que  les  accidents  sériques  seraient 
dus  à  des  phénomènes  de  précipitation  qui  se  passeraient 
dans  les  capillaires. 

A  r heure  acluelle  donc,  la  eause  de  la  plupart  des  accidents 
consécutifs  aux  injections  de  sérum  antidiphtérique  doit  être 
recherchée  dans  les  modifications  du  sérum  sanguin. 


(1)  Krancioni,  La  malatia  da  Sicro.  Lo  Sperinientale,  1904,  p.  767. 

(2)  Mahfan  et  Le  Play,  Recherches  sur  la  pathogénie  des  accidents 
sérothérapiques.  Bull.  Soc,  méd.  hôp.y  24  mars  1905. 

(3)  Rovere,  Sur  la  présence  des  précipitines  dans  le  sang  des  sujets 
atteints  d'accidents  consécutifs  à  des  injections  de  sérum  antidiphté- 
rique. Arch.  gén,  de  médecinej  7  février  1905. 
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Aussi  nous  sommes-nous  attachés,  dans  une  série  de  re- 
cherches, à  préciser  les  relations  qui  existent  entre  les  acci- 
dents sériques  et  les  modifications  du  sérum  sanguin.  Celles- 
ci  consistent  dans  la  présence,  dans  le  sang  du  sujet  inoculé, 
de  sérum  de  cheval  et  de  précipitines.  Nous  avons  étudié  les 
liens  qui  unissent  ces  phénomènes  aux  manifestations  cli- 
niques, cutanées  et  douloureuses. 

Une  étude  de  la  maladie  sérique  sur  le  lapin  nous  a  été 
d'une  grande  utilité  :  elle  nous  a  préparé  à  interpréter  les 
phénomènes  qui  se  produisent  chez  Thomme.  Nous  commen- 
cerons donc  par  exposer  les  résultats  de  cette  étude  expéri- 
mentale (i). 

Dans  des  mémoires  ultérieurs,  nous  étudierons  les  accidents 
sériques  chez  l'homme. 


ÉTUDE     EXPÉRIMENTALE 


I 

Après  une  injection  sous-cutanée  de  sérum  antidiphtérique, 
le  sang  du  lapin  inoculé  subit  les  modifications  suivantes  : 

Le  sérum  étranger  y  circule  dès  les  premières  heures.  Vers 
le  sixième  jour  en  moyenne,  sa  quantité  diminue  ;  vers  le  hui- 
tième, il  n'est  plus  qu'à  Tétat  de  traces.  C'est  alors  que  les 
précipitines  apparaissent.  Ces  anticorps  surviennent  du  sep- 
tième au  douzième  jour  après  l'injection. 

Le  sérum  de  cheval  coexiste  souvent  dans  le  sang,  un,  deux 
ou  trois  jours  avec  les  précipitines.  Il  ne  disparaît  complète- 
ment que  vers  le  dixième  jour. 

L'existence  de  précipitines  abondantes  est  constante  après 
l'injection  sous-cutanée.  Elles  persistent  un  temps  variable. 


(1)  En  ce  qui  concerne  les  détails  de  notre  technique,  les  protocoles 
de  nos  expériences,  nous  renvoyons  le  lecteur  à  notre  thèse.  Henri 
Lemaire,  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  les  accidents  séro- 
toxiques.  Thèse  de  Paris,  G.  Steinheil,  décembre  190f». 
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Ordinairement,  il  est  possible  d'en  retrouver  dix-huit  jours 
après  leur  apparition.  L'importance  et  la  durée  du  phénomène 
de  précipitation  ne  semble  guère  en  rapport  avec  la  quantité 
àe  sérum  injectée.  Deux  animaux,  ayant  reçu  l'un  i/66«  de 
son  poids  de  sérum,  l'autre  i/iBjo®,  se  sont  comportés  d'une 
manière  identique. 

Les  résultats  obtenus  en  injectant  le  sérum  dans  le  péri- 
toine du  lapin  sont  analogues  à  ceux  que  produit  Tinjection 
sous-cutanée. 

Par  contre,  Tinjection  intra-veineuse  donne  des  effets  un 
peu  différents.  La  date  d'apparition  des  anticorps  précipito- 
gènes  est  plus  variable  ;  ceux-ci  peuvent  être  décelables  d'une 
façon  très  précoce,  dès  le  deuxième  jour  qui  suit  Tinjection, 
mais  ils  peuvent  n'apparaître  que  le  treizième  jour.  Le  sérum 
de  cheval  peut  disparaître  hâtivement  le  surlendemain  de 
rinoculation  ;  mais  on  peut  encore  en  trouver  des  traces  le 
treizième  jour.  Le  sérum  étranger  et  les  anticorps  précipito- 
gènes  peuvent  coexister  trois  ou  quatre  jours  dans  le  sang  de 
ranimai  inoculé.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ces 
précipitines  ne  se  produisent  qu'en  petite  quantité.  Elles 
sont  fugaces  et  passagères.  Leur  présence  n  excède  guère 
quatre  ou  cinq  jours.  Il  est  exceptionnel  de  pouvoir  en  déce- 
ler quinze  jours  après  leur  apparition. 


II 


A  partir  de  l'instant  où  il  a  reçu  Tinjection  de  sérum  de 
cheval,  comment  se  comporte  le  lapin? —  Dans  les  heures  ou 
dans  les  jours  qui  suivent  immédiatement,  nous  n'avons  ja- 
mais rien  noté  d'anormal.  Quand  l'animal  commence  à  pré- 
senter des  précipitines  dans  son  sang,  il  diminue  générale- 
ment de  poids.  A  part  de  rares  exceptions,  nos  animau^c, 
dont  le  régime  alimentaire  n'a  pas  été  modifié,  perdent  de 
100  à  200  grammes  dans  les  jours  où  leur  sérum  acquiert  la 
propriété  de  précipiter.  Cette  diminution  de  poids  se  ralentit 
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bientôt  et  ranimai  répare  ensuite  la  perte  qu'il  a  faite.  L*état 
général  a  toujours  été  bon  ;  l'animal  survit.  Aucune  trace  de 
rinoculation  qu'il  a  subie  ne  persiste.  Au  point  où  les  injec- 
tions ont  été  pratiquées,  nous  n'avons  jamais  noté  la  persis- 
tance d'une  induration.  Les  doses  de  sérum  que  nous  avons 
injectées  ont  été  très  variables.  Certains  lapins  ont  reçu  des 
doses  minimes  (1/2220*  du  poids),  d'autres  ont  reçu  des  doses 
importantes  (1/66^  du  poids).  Aucune  de  nos  bétes  ne  sont 
mortes  de  leur  seule  injection  de  sérum  :  il  est  vrai  que  nous 
n'avons  pas  inoculé  des  doses  massives. 

Certains  auteurs  ont  autrefois  cherché  à  déterminer  la 
dose  mortelle  de  sérum  de  cheval  qu'il  fallait  injecter  au 
lapin  pour  le  tuer.  Des  recherches  sur  la  toxicité  du  sé- 
rum de  cheval  pour  le  lapin  ont  été  déjà  faites  par  M.  le 
professeur  Roger  (1)  ;  pour  lui,  le  sérum  de  cheval  ne  tue  pas 
le  lapin.  MM.  Dumarest  et  Guimard  (2)  prétendent  qu'il  faut 
3oo  centimètres  cubes  de  sérum  par  kilogramme  d'animal 
pour  entraîner  la  mort.  M.  Arloing  (3),  reconnaissant  que  le 
lapin  était  un  sujet  mauvais  pour  Tétude  de  la  toxicité  du  sé- 
rum, se  servit  du  chien.  Il  lui  a  fallu  injecter  dans  les  veines 
6  centimètres  cubes  par  kilogramme  de  poids  vif  d'animal 
pour  occasionner  la  mort  avec  des  symptômes  d'intoxication. 
Chez  le  lapin,  nous  n'avons  donc  pas  d'éléments  personnels 
pour  essayer  de  résoudre  cette  question  :  une  seule  injection 
de  sérum  peut-elle  tuer  un  lapin  ? 

Mais  nous  nous  permettons  cependant  de  parler  de  toxicité 
du  sérum  de  cheval  pour  le  lapin. 

En  effet,  nous  avons  suivi  pendant  plus  de  six  semaines 
neuf  lapins  qui  n'ont  reçu  qu'une  seule  injection  de  sérum. 
Trois  d'entre  eux  présentent  une  lésion  constituée  par  une 

(1}  Roger,  Accidents  imputables  à  la  sérothérapie.  Gazette  hebdoma- 
daire^ août  1896. 

(2)  Dumarest  et  Guimaro,  Variations  de  la  toxicité  du  sérum  san- 
guin dans  certaines  infections  expérimentales.  Bu//.  Soc.  biologie, 
22  mai  1897,  p.  495. 

|3)  Arloing,  Doses  mortelles  de  sérum  antidiphtérique.  Lyon  médical^ 
1897,  t.  XXXIV,  p.  486. 
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plaque  de  nécrose  à  la  face  plantaire  des  deux  métatarses.  Au 
début,  la  peau  se  dénude  sur  Tétendue  d'une  pièce  de  5o  cen- 
times et  s'ulcère  rapidement.  La  plaie  prend  un  aspect  né- 
crotique, saigne  facilement.  Elle  acquiert  les  dimensions 
d'une  pièce  d'un  franc.  Cette  ulcération  est  symétrique,  siège 
toujours  à  la  face  plantaire  des  deux  métatarses  postérieurs. 
Elle  reste  superficielle  et  guérit  spontanément.  L'ulcération 
se  cicatrise.  La  cicatrice  a  l'aspect  d'une  production  cornée 
faisant  une  saillie  ovoïde. 

Chez  un  lapin,  la  lésion  débute  trente-quatre  jours  après 
l'inoculation,  alors  que  la  précipitine  est  sur  le  point  de  dispa- 
raître du  sang  de  l'animal.  Chez  un  second,  la  lésion  appa- 
raît dix-neuf  jours  après  l'inoculation,  également  lorsque  les 
anticorps  précipitogènes  disparaissent.  Chez  un  troisième,  la 
lésion  nécrotique  survient  le  trente-quatrième  jour.  Les  pré- 
cipitines  sont  depuis  assez  longtemps  disparues. 

Nous  n'avons  jamais  observé  cette  lésion,  parmi  nos  ani- 
maux, que  chez  ceux  qui  ont  été  injectés  au  sérum.  Les  la- 
pins qui  n'ont  pas  reçu  d'injection  n'ont  pas  présenté  ce  phé- 
nomène. Les  injections  répétées  fréquemment  font  apparaître 
cette  plaque  de  nécrose  cutanée  chez  près  de  la  moitié  des 
lapins  en  expérience,  alors  que  dans  le  cas  d'injection  uni- 
que cette  lésion  survient  à  peine  une  fois  sur  trois.  Cette 
gangrène  doit,  pour  nous,  être  rapprochée  des  lésions  qu'a 
signalées  H.  Pfeiffer  (i).  Cet  auteur  a  observé  l'action  nécro- 
sante énergique  d'un  sérum  normal  de  bœuf  en  injection 
sous-cutanée  chez  le  cobaye.  Nous  ajouterons  que  d*ingé- 
nieuses  expériences  l'ont  amené  à  penser  que  cette  action 
nécrosante  est  due  aux  qualités  hémolytiques  du  sérum. 
L'ulcération  serait  due  à  une  véritable  fonte  des  cellules  de 
la  peau. 

Une  lésion  absolument  identique  à  celles  de  nos  lapins  a 
été  obtenue  par  un  de  nos  collègues,  M.  Baudoin,  en  injec- 


(])  Hermann  Pfeiffer,  De  l'action  nécrosante  des  sérums  normaux. 
Zeit,  f.  Ilyg.,  t.  II,  fig.  2,  12  septembre  1905,  p.  182. 
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tant  de  Talcool  dans  le  nerf  sciatique  de  ces  animaux.  Nous 
avions  cru  que  la  nécrose  cutanée  consécutive  aux  inocula- 
tions sériques  devait  relever  d  une  névrite  du  nerf  sciatique  ; 
mais  Texamen  hislologique  du  tronc  des  nerfs  sciatiques  d'un 
de  nos  lapins  ne  révéla  que  des  lésions  absolument  insigni- 
fiantes. Nous  ne  pensons  donc  pas  que  cette  nécrose  cutanée 
consécutive  aux  injections  de  sérum  dépende  d'un  processus 
de  névrite.  Elle  nous  semble  plutôt  s'expliquer  par  le  méca- 
nisme que  Pfeiffer  propose. 

En  effet,  à  Faction  toxique  d'un  sérum  se  rattache  son  pou- 
voir hémolylique  et  bactérioly tique.  Carré  et  Vallée  (i)  ont 
montré  qu'en  émulsionnant  dans  du  sérum  normal  de  bœuf 
des  corps  microbiens  sensibilisés,  on  privait  ce  sérum  de  son 
pouvoir  hémolytique  et  de  son  action  toxique  à  la  fois.  Ces 
deux  dernières  propriétés  n'ont  pu  être  séparées  in  vitro. 

Ceci  permet  de  comprendre  un  autre  effet  des  injections  de 
sérum  étranger  à  un  animal,  effet  que  nous  n'avons  pas  per- 
sonnellement étudié. 

Il  s'agit  de  l'action  des  inoculations  sériques  sur  les  leu- 
cocytes. Hamburger  et  Reuss  (2)  ont  constaté  que  des  sé- 
rums  de  divers  animaux  injectés  dans  les  veines  du  lapin 
amènent  une  rapide  décroissance  du  nombre  des  leucocytes 
du  sang,  qui  peuvent  tomber  de  9.000  à  3. 000  en  l'espace 
d'une  heure.  Si,  au  lieu  de  sérum  étranger,  on  se  sert  pour 
l'injection  du  sérum  d'un  autre  lapin,  ou  de  sérum  physiolo- 
gique, il  n'y  a  pas  hypoleucocytose,  mais  il  y  aurait  plutôt 
hyperleucocytose. 

[A  suivre,) 


(1)  Carré  et  Vallée,  Sur  les  substances  toxiques  des  sérums  nor- 
maux. C.  R,  Soc.  de  bioLt  t.  IX,  10  janvier  1903. 

(2)  Hamburger  et  Reuss,  Sur  l'action  d'albuminoïdes  naturels  d'une 
espèce  animale  différente  sur  les  leucocytes.  Zeilsch.  f.  BioL,  t.  XLVII, 
1905,  pp.  24-41. 
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Des  relations  entre  les  végétations  adénoïdes  et  la 
tuberculose,  par   les  docteurs  J.  Roux  et  Roques  (Cannes). 

Après  nos  observations  sur  les  relations  des  végétations 
adénoïdes  avec  Tentéro-colite  (Rev.  Mal.  Enf,^  i9o5)  et  sur 
rimportance  clinique  de  la  micropolyadénie  superficielle  cer- 
vicale {Péd.  prat,^  1906),  nous  avons  fatalement  été  amenés  à 
nous  poser  cette  question  :  Y  a-tril  coexistence,  rapport  peut- 
être  entre  les  végétations  adénoïdes  et  les  adénopalhies  tra- 
chéo-bronchiques,  et  par  conséquent  la  tuberculose?  Nous 
avons  donc  recherché,  depuis  plusieurs  mois,  les  ganglions 
bronchiques  hypertrophiés  chez  tout  enfant  ayant  des  végé- 
tations adénoïdes  ou  des  amygdales  palatines  grosses. 

Ici  encore,  la  Goutte  de  lait  nous  a  été  précieuse  et  nous 
avons  pu  étendre  notre  investigation  et  avoir  des  documents 
nombreux. 

Nous  avons  systématiquement  rejeté  les  cas  douteux  et 
nous  n'avons  retenu  que  les  faits  certains. 

I.  —  Baudo,  P.,  16  mois,  grosses  amygdales,  petites  végétations, 
grosse  adénopathie  trachôo-bronchique.  Mort,  cachexie  tubercu- 
leuse. Mère  bacillaire. 

II.  —  J.  Aub.,  iO  mois,  grosses  végétations  enlevées.  Mort 
méningite  tuberculeuse. 

III.  —  J.  Capp.,  3  ans,  hypertrophie  amygdalienne,  végétations 
petites.  Mort  méningite  tuberculeuse. 

IV.  —  M.  Marg.,  9  mois,  végétations  adénoïdes.  Mort  ménin- 
gite tuberculeuse. 

V.  —  Jules  A.  de  Din.,  7  ans,  grosses  amygdales,  petites  végé- 
tations. Adénopathie  trachéobronchique  grosse.  Mort  méningite 
tuberculeuse. 

VI.  —  Rîbeir,  E.,  3  mois,  petites  végétations.  Mort  méningite 
tuberculeuse.  Père  bacillaire. 

VIL  —  Am.  E.,  8  mois,  végétations  en  nappe,  adénopathie  tra- 
chéo-bronchiquc  (radioscopie  positive).  Mort  méningite  tubercu- 
leuse. Père  asthmatique,  tuberculeux  nettement  ;  tousse  beaucoup 
et  longtemps. 
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VIII.  —  Mégi.,  i  an,  végétations  adénoïdes,  adénopathie  cervi- 
cale, gros  foie,  adénopathie  tracbéo-bronchique  grosse.  Mort,  ca- 
chexie tuberculeuse. 

IX.  —  Mel.,  Â.,  9  mois,  végétations  abondantes.  Mort  méningite 
tuberculeuse. 

X.  —  Chauv.,  8  mois,  petites  végétations,  grosse  adénopathie 
tracbéo-bronchique . 

XI.  —  Caval.,  12  mois,  grosses  amygdales,  petites  végétations 
ganglions  cervicaux  et  bronchiques. 

XII.  —  Alou,  Marcelle,  15  mois,  petites  végétations,  gros  gan- 
glions cervicaux  et  bronchiques. 

XIII.  —  Chest.,  2  ans,  petites  végétations,  petits  ganglions  au 
cou, adénopathie  tracbéo-bronchique. 

XIV.  —  Migl.,  13  mois,  végétations  en  nappe  abondantes,  grosse 
adénopathie  bronchique. 

XV.  —  Cozzol,  A.,  7  mois,  quelques  végétations,  otorrhée,  gros 
ganglions  cervicaux  et  bronchiques. 

XVI.  —  J.  Cripp.,  2  ans,  végétations  petites,  adénopathie  tra- 
cbéo-bronchique grosse  (radioscopie  positive).  Grand-père  tuber- 
culeux et  tousse  souvent. 

XVII.  —  Brun,  J.,  6  mois,  végétations  petites  nombreuses,  adé- 
nopathie cervicale  et  bronchique.  Frère  mort  de  méningite  tuber- 
culeuse; père  non  vu,  tousse  souvent? 

XVUI.  —  Pean,  Delph.,  20  mois,  quelques  végétations,  grosses 
amygdales,  otorrhée,  gros  ganglions  au  cou,  gros  ganglions  bron- 
chiques. 

XIX.  —  A.  Aym.,  16  mois,  hypertrophie  des  trois  amygdales, 
adénopathie  tracbéo-bronchique  grosse. 

XX.  —  Bonnet,  J.,  5  ans,  petites  végétations,  ganglions  cervicaux 
et  bronchiques.  Mère  tuberculeuse. 

XXI.  —  Pec,  P.,  18  mois,  grosses  amygdales,  adénopathie  cer- 
vicale, grosse  adénopathie  bronchique .  Père  tuberculeux. 

XXII. — Leoc.,  G.,  10  mois,  végétations  adénoïdes  en  nappe, 
ganglions  cervicaux  petits,  grosse  adénopathie  bronchique. 

XXIII.  —  J.  Heb.,  Bans,  grosses  amygdales,  petites  végétations, 
nombreux  ganglions  cervicaux,  adénopathie  tracbéo-bronchique 
grosse. 

XXIV.  — Mart.  E.,  7  ans,  petites  amygdales,  grosses  végétations, 
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ganglions  cervicaux  petits,  adénopathie  bronchique.  Père  tuber- 
culeux. 

XXV.  —  Fer.  And.  J.,  40  mois,  végétations  abondantes  grosses, 
spasmes  de  la  glotte,  ganglions  cervicaux  nombreux,  adénopathie 
bronchique  grosse.  Bonne  tuberculeuse,  tousse  souvent. 

XXVI.  —  L.  de  B.,  7  ans,  petites  végétations,  amygdales  grosses, 
ganglions  cervicaux,  grosse  adénopathie  bronchique  ;  appendice 
opéré,  entéro-colitea  persisté. 

XXVII.  —  M.  G.,  6  ans,  végétations  grosses,  amygdales,  adéno- 
pathies  cervicales  nombreuses,  adénopathie  bronchique,  un  som- 
met avancé. 

XXVIII.  —  Ail.,  T.,  2  ans  et  demi,  petites  végétations,  adénopa- 
thie cervicale  et  bronchique. 

XXIX.  —  Br.  M.,  24  mois,  grosses  végétations,  adénopathie  cer- 
vicale et  bronchique. 

XXX.  —  Guerm.  L.,  18  mois,  petites  végétations,  otorrhées,  adé- 
nopathie trachéo-bronchique  grosse. 

XXXI.  —  Jean  S.,  8  ans,  végétations  en  paquet,  adénopathie 
cervicale  et  bronchique.  Mère  asthmatique  tuberculeuse. 

XXXII.  —  Lach.,  R.,9  ans,  amygdales  palatines  énormes,  gan- 
glions cervicaux  nombreux,  ganglions  bronchiques. 

XXXIII.  —  Jean  Chah.,  6  ans,  grosses  amygdales,  petites  végé- 
tations, adénopathie  cervicale  et  bronchique  grosse.  Mère  tubercu- 
leuse. 

,XXX1V.  —  Pég.,  Ch.,  44  ans,  petites  végétations,  grosses  amyg- 
dales, ganglions  cervicaux,  grosse  adénopathie  bronchique.  Père 
asthmatique  tuberculeux. 

XXXV.  —  Mur.  J.,  5  mois,  petites  végétations,  adénopathie 
bronchique.  Père  tuberculeux. 

XXXVI.  —  Charl.  G.,  44  ans,  granulations  pharyngiennes,  amyg- 
dales grosses,  grosse  adénopathie  bronchique,  sommets  en  évolu- 
tion, ganglions  cervicaux.  Père  asthmatique  tuberculeux. 

XXXVII.  —  Jant,  G.,  4  ans,  amygdales,  petites  végétations  en 
nappe,  adénopathie  cervicale,  grosse  adénopathie  bronchique.  Père 
asthmatique  tuberculeux. 

XXXVIII.  —  Jant,  J.,  Sans,  frère  du  précédent;  végétations  en 
nappe  et  pharyngienne  basses,  adénopathie  cervicale  nombreuse, 
adénopathie  bronchique  grosse. 

XXXIX.—  A.  Hél.,  6  ans,  grosses  amygdales,  végétations  peti- 
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tes,  adénopathie  cervicale  et  bronchique.  Père  asthmatique  ;  mère 
morte  tuberculeuse. 

XL.  —  Meng:.  L.,  10  ans,  hypertrophie  des  amygdales,  végétation, 
otite,  appendicite»  gros  ganglions  cervicaux  et  bronchiques. 

XLI.  —  Germ.  Pro.,  6  ans,  végétations,  hypertrophie  amygda- 
liennc,  adénopathie  bronchique  grosse  (radioscopie  positive). 

XLll,  —  L.  d'Ag.,  42  ans,  végétations  abondantes,  adénopathie 
bronchique.  Mère  morte  tuberculeuse. 

XLllI.  —  M.  Chaur.^  12  ans,  végétations,  adénopathie  trachéo- 
brouchique. 

XLIV.  —  L.  Logn.,  5  ans,  végétations,  otite,  grosse  adénopathie 
bronchique. 

XLV.  —  DeBauch.,  7  ans,  végétations,  grosses  amygdales,  gros 
ganglions  bronchiques. 

XLVI.  —  Lizer,  7  ans,  végétations,  grosse  adénopathie  (radio- 
scopie positive). 

XLVIl.  —  Barrit,  A. ,11  ans,  végétations,  adénopathie  bronchi- 
que. 

XLVIIl.  —  P.  d*Aga.,  9  ans,  grosses  amygdales,  végétations, 
spasmes  de  la  glotte,  adénopathie  bronchique. 

Nous  avons  cru  inutile  de  recueillir  de  plus  nombreuses 
observations.  Tous  ces  enfants-là  avaient  aussi  de  Tentéro- 
colite. 

Nous  avons  montré  ailleurs  que  rentéro-colile  avait  toujours 
pour  cause  ladénoïdite.  L.  Guinon  a  montré  les  mômes  rela- 
tions avec  lappendicite.  Cela  explique  pourquoi,  Tappendice 
enlevé,  les  symptômes  d'entéro-colite  persistent,  parce  que 
rinfection  rhino-pharyngée  n'a  pas  disparu. 

Nous  avons  dans  Tadénopathie  bronchique  toujours  re- 
trouvé le  signe  de  d'Espine  de  Genève,  et  nous  sommes  heu- 
reux de  confirmer  qu'il  n'y  a  pas  de  signe  plus  constant  que 
la  bronchophonie,  la  voix  chuchotée. 

Les  enfants  dont  on  n'a  pas  noté  les  antécédents  de  conta- 
gion sont  ceux  chez  lesquels  l'enquête  a  été  impossible.  Nous 
n'avons  que  depuis  peu  cherché  systématiquement  les  adé- 
nites cervicales. 

Peut-on  penser  qu'il  y  ait   une  relation  de  cause  à  effet, 
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une  relation  phénoménale  directe  entre  les  adénopathies  cer- 
vicales et  trachéo-bronchiques  et  les  végétations  adénoïdes  ou 
les  hypertrophies  palatines? 

L*hypertrophie  de  n'importe  quel  territoire  de  Panneau  de 
Waldeyer  est-elle,  en  un  mot,  un  signe,  une  réaction  bacil- 
laire? 

La  littérature  médicale  nous  fournit  des  documents  touffus 
mais  abondants,  montrant  que  Ton  a  fait  à  ce  sujet  diffé- 
rentes hypothèses. 

Des  travaux  de  Strassmann  (i884),  Dmochowski  (1891),  de 
Krûckmann  (1894),  de  Schlenker  (1898),  Schlesinger  (1896) 
deux  conclusions  se  dégageaient  :  les  lésions  amygdaliennes 
étaient  (d'après  ces  auteurs),  dans  tous  les  cas,  de  nature 
secondaire  ;  elles  étaient  purement  latentes.  Sur  17  observa- 
tions, Schlesinger  concluait  :  la  phtisie  pulmonaire  est  presque 
toujours  accompagnée  de  tuberculose  des  amygdales  et  inver- 
sement. Les  amygdales  sont  saines  lorsque  les  poumons  sont 
le  siège  de  foyers  insignifiants  ou  en  voie  de  guérison. 

Dieulafoy  en  1896,  ayant  inoculé  61  cobayes  avec  desfrag- 
mentsde  végétations  adénoïdes, obtint  8  tuberculosesgénérali- 
sées(les  fragments  ayant  été  pris  à  la  région  centrale  du  tissu 
hypertrophié).  Dieulafoy  concluait  :  Il  existe  une  tubercu- 
lose latente  primitive  des  amygdales  et  des  végétations.  Cette 
tuberculose  se  manifeste  macroscopiquement  sous  forme 
d*une  simple  hypertrophie. 

Dieulafoy  dit  :  S'il  y  a  des  amygdales  hypcrtrophiques  qui 
ne  sont  pas  tuberculeuses,  toutes  les  amygdales  tuberculeuses 
sont  hypcrtrophiques.  Le  terme  de  latent  ne  peut  être  justifié 
dans  ce  cas-là  (Pluder  et  Fischer).  Pour  Schlesinger,  la  prin- 
cipale et  première  manifestation  de  la  tuberculose  des  amyg- 
dales n'est  pas  Thyperplasie. 

Broca  (1895)  et  Wright  (1896)  par  l'observation  et  Texpéri- 
mentation  ne  sont  arrives  qu'à  des  résultats  négatifs. 

D'après  Gotbstein  et  Lewin,  la  tuberculose  des  amygdales 
suivrait  la  première  et  le  plus  immédiatement  la  tuberculose 
pulmonaire.  Quant  aux  adénites  cervicales  et  sous-maxillai- 
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rcs,  qu'on  rencontre  très  souvent  au  cours  de  cette  affection, 
elles  se  produiraient  par  Tintermédiaire  des  amygdales. 
(Kruckmann,  Schlesinger).  Ces  auteurs  ont  constaté  la  tuber- 
culose amygdalienne  dans  presque  tous  les  cas  de  tuberculose 
ganglionnaire.  Cette  tuberculose  amygdalienne  serait  donc 
toujours  secondaire  aussi. 

Orth  et  Baumgarten  (1890)  ont  pu  produire  la  tuberculose 
ganglionnaire  et  amygdalienne  en  nourrissant  des  cobayes 
avec  des  substances  chargées  de  bacilles  de  Koch. 

Cadéac  a  obtenu  aussi  une  tuberculose  amygdalienne  avec 
tuberculose  consécutive  des  ganglions  sous-maxiliaires  et 
cervicaux. 

Cette  question  de  la  tuberculose  latente  des  amygdales  et 
de  la  tuberculose  secondaire  des  hypertrophies  waldeye- 
riennes  a  été  mise  au  point  dans  un  remarquable  article  de 
Jankelevitch,  de  Bourges  (S.  3/.,  1902). 

L'auteur  y  traite  surtout  les  deux  points  de  vue  suivants  : 
Il  y  a  des  végétations  qui  sont  des  tuberculoses  primitives. 
D'autres  auteurs  répondaient  que  les  lésions  tuberculeuses 
des  végétations  ou  des  amygdales  sont  toujours  secondaires. 
Il  y  a  une  troisième  idée  qui  a  été  soulevée. 
L'hypertrophie  adénoïdienne  facilite  l'entrée  du  bacille  de 
Koch.  Il  y  a  des  infections  tuberculeuses  qui  pénètrent  dans 
l'organisme  à  la  faveur  de  ce  lieu  de  moindre  résistance. 

Marcel  Labbé  et  Levi-Sirugues  (Gaz  hôp.^  1900)  se  deman- 
dent si  Tamygdale  ne  représente  pas  une  des  portes  d'entrée 
importantes  de  la  tuberculose. 

Adler,  de  New- York,  considère  comme  démontré  ce  fait: 
que  les  amygdales  sont  les  portes  d'entrée  de  l'infection  dans 
la  tuberculose. 

Bartel  déclare  que  les  amygdales  s'infecteraient,   à  son 

avis,  plus  souvent  que  les  ganglions  mésentériques.  (expërim.  ) . 

Dmochowski  a  vu   la  migration  des  bacilles  tuberculeux 

dans  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  vont  de  l'amygdale  aux 

ganglions  du  cou. 

Pour  VoUand  et  Butlersack,  le   poumon  serait  atteint  par 
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voie  ymphatique.  Les  bacilles,  absorbés  par  le  tissu  auénoï- 
(lien  hypertrophié,  gagneraient  les  ganglions  du  cou  et  attein- 
draient ensuite  le  sommet  du  poumon.  Chez  l'enfant,  le  tissu 
lymphoïde  a  une  grande  vitalité;  les  bacilles  sont  facilement 
arrêtés  par  ce  tissu.  La  tuberculose  d'origine  naso  pharyngée 
ne  deviendrait  possible  que  chez  ladolescent,  au  moment  où 
se  fait  rinvolution  du  système  lymphoïde. 

Boulay  et  Heckel  disent:  «  La  tuberculose  pulmonaire  a 
toujours  une  origine  naso-pharyngée.  La  tuberculose  est  le 
résultat  d'une  invasion  adénoïdienne.  Les  infections  chroni- 
ques de  l'anneau  de  Waldeyer  déterminent  à  la  muqueuse 
naso-pharyngée  des  fissures  pathologiques,  par  lesquelles  pas- 
sent les  bacilles  de  Koch.  L'adénopathie  médiastinale  existe 
chez  les  adénoïdiens  ;  elle  est  d'une  origine  microbienne 
banale,  consécutive  aux  infections  naso-pharyngées  et  aux 
maladies  générales .  Les  affections  naso-pharyngées  prédis- 
posent à  l'invasion  tuberculeuse.  » 

Gallois  est  de  cet  avis  :  les  adénopathies  bronchiques  suc- 
cèdent assez  souvent  à  des  adénites  cervicales,  lesquelles 
résultent  ordinairement  d'une  rhino-pharyngite. 

On  peut  poser  le  problème  tout  autrement  encore. 

Les  adénoïdites  chroniques  ne  sont  pas  quelquefois  des 
manifestations  primitives  tuberculeuse.  Elles  ne  sont  pas 
quelquefois  ou  souvent  des  lésions  tuberculeuses  secondaires. 
Elles  ne  servent  pas  de  porte  d'entrée  aux  bacilles  de 
Koch. 

Elles  sont  toujours  une  manifestation  tuberculeuse,  mani- 
festation primitive.  Elles  sont  des  chancres  tuberculeux.  Cette 
hypothèse  est-elle  justifiée  ? 

Voici  des  faits  d'observation,  de  comparaison,  d'expérimen- 
tation. 

En  1886,  Trautmann  prétendit  que  toute  hypertrophie  de 
l  amygdale  pharyngée  est  de  nature  tuberculeuse.  11  citait  à 
l'appui  de  son  opinion  ce  fait,  très  souvent  observé  par  lui.  que 
les  végétations  adénoïdes  se  trouvaient  de  préférence  chez 
des  enfants  issus  de  parents  tuberculeux  et   d'ordinaire  chez 
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tous  les  enfants  de  la  môme  famille.  Il  étayait  aussi  son  opi- 
nion sur  une  communication  verbale  de  Koch. 

D'après  Koch,  les  sujets  porteurs  de  végétations  adénoïdes 
réagissent  toujours  à  la  tuberculine. 

Lesné  confirme  cette  observation  de  Koch. 

Les  adénoïdiens  réagissent  à  la  tuberculine. 

Pour  Lesné,  la  réaction  générale  des  adénoïdiens  à  la  tuber- 
culine ne  vient  pas  confirmer  l'existence  d  une  tuberculose 
primitive  des  amygdales.  Elle  peut  fort  bien  s'expliquer  par 
la  présence  d'un  foyer  tuberculeux  latent  en  un  autre  point, 
chez  le  sujet  injecté. 

Ceci  est  une  hypothèse  et  non  un  argument  de  faits. 

Lesné  n'en  reconnaît  pas  moins  que  les  adénoïdiens  portent 
une  tuberculose  latente,  sont  des  tuberculeux  latents. 

Hausmann  en  1898  attira  Tattention  sur  la  fréquence  de  la 
tuberculose  chez  les  enfants  porteurs  de  végétations  adé- 
noïdes. 

L'origine  nasale  de  certaines  méningites  tuberculeuses  a 
été  soupçonnée  par  Weigert,  en  1882.  En  i883,  Demme  avait 
constaté  des  bacilles  de  Koch  dans  le  nez  d'un  enfant  qui 
avait  succombé  à  une  méningite  tuberculeuse. 

Cette  opinion  est  acceptée  par  Marfan  et  Lermoyez, 

Randers,  en  1902,  signale  aussi  la  fréquence  de  la  tubercu- 
lose chez  les  enfants  porteurs  de  végétations  adénoïdes. 

Cuvillier  constate  que  les  adénoïdiens  ont  souvent  des  adé- 
nopathies  cervicales  ou  bronchiques. 

Nos  observations  enfin  montrent  ceci  que,  dans  ffi  cas  in- 
discutables où  des  enfants  avaient  des  adénoïdites  hypertro- 
phiques,  ils  avaient  aussi  le  plus  souvent  des  adénites  cervi- 
cales (nous  en  avons  montré  la  valeur  dans  la  Péd.  prat,^  janv. 
1907),  et  toujours  de  Tadénopathie  trachéo-bronchique  pres- 
que toujours  grosse. 

Quelques  adénoïdiens  sont  morts  de  méningite  tubercu- 
leuse ou  de  cachexie  tuberculeuse.  Presque  tous  avaient 
dans   leur   voisinage   direct   des    tuberculeux.    Quand   nous 
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n'avons  pas  noté  la  contagion,  c'est  qu'il  nous  a  été  impos- 
sible de  faire  une  observation  complète. 

L'observation  au  microscope  de  végétations  adénoïdes  ou 
d'amygdales  palatines  ne  nous  a  jamais  donné  de  résultats 
positifs.  Nous  avons  examiné  12  fois  du  tissu  adénoïde  hyper- 
trophié (tissu  d'enfants  de  4  à  7  ans),  nous  n'avons  jamais 
trouvé  de  bacilles  de  Koch. 

Ceci  ne  prouve  rien  contre  notre  hypothèse,  car  les  végéta- 
tions ou  les  amygdales  palatines  examinées  étaient  des  tissus 
morbides  anciens  développés  depuis  longtemps. 

Mirinescu  n'a  pas  eu  de  résultats  plus  favorables  en  exami- 
nant des  préparations  de  ganglions  tuberculeux  scléreux  ;  il 
n'a  jamais  trouvé  de  bacilles  (pas  môme  dans  les  cellules  géan- 
tes), malgré  l'existence  de  lésions  tuberculeuses  indiscutables. 
Il  les  a  trouvés  rarement  dans  les  ganglions  gros,  caséeux. 

Les  tuberculoses  cutanées  sont  peu  riches  en  bacilles  de 
Koch.  Les  tuberculides  de  Darier  n'ont  pas  de  bacilles  de 
Koch.  Pollosson  n'a  pas  trouvé  de  bacilles  de  Koch  dans 
4  cas  de  tuberculose  verruqueuse  ;  Dubreuilh  et  Auché  n'ont 
pu  en  voir  que  3  sur  une  trentaine  de  coupes.  Dans  le  lupus, 
Cornil  et  Leloir  constatèrent  la  présence  du  bacille  une  fois 
sur  11  cas. 

Dans  les  laryngites  tuberculeuses,  la  rareté  des  bacilles  est 
constante. 

L'absence  du  bacille  de  Koch  dans  les  vieilles  hypertro- 
phies adénoïdiennos  ne  prouve  donc  rien.  On  n'aurait  peut- 
jêtre  pas  des  résultats  aussi  négatifs  si  on  examinait  des  végé- 
tations cliez  des  nourrissons  de  4^5  mois,  c'est-à-dire  au 
début  du  développement  de  cette  inflammation.  Ceci  doit  être 
pris  en  considération. 

Peut-on,  au  nom  de  l'anatomie  pathologique,  protester  con- 
tre 1  interprétation   précitée,  sur  la  nature  tuberculeuse  de 
l'adénoïdite  chronique  hypertrophique  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas. 

En  mars  1902,  Pilliet  signale  Texistence  de  cellules  géan- 
tes dans  trois   amygdales  de    Luschka.   En    1894,  Lermoycz 
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publie  des  observations  d'adénoïdites  tuberculeuses  typiques. 

Pilliel,  frappé  de  la  ressemblance  existant  entre  le  tissu 
adénoïdien  normal  et  les  granulations  tuberculeuses,  recom- 
mandait dans  les  cas  incertains  de  s'en  remettre  à  Texpéri- 
mentation,  seule  capable  de  nous  faire  connaître  une  lésion 
tuberculeuse  ou  non. 

Moure  et  Brindel,  sur  3o  cas  de  végétations  adénoïdes,  trou- 
vèrent 8  fois  du  tissu  tuberculeux  à  la  coupe. 

11  y  a  chez  Tadulte  une  forme  de  rhinite  chronique  végé- 
tante et  des  végétations  tuberculeuses. Elles  ne  se  distinguent 
quelquefois  pas  des  autres  adénoïdes.  Leur  évolution  et  Tap- 
parition  tardive  d'ulcérations  viennent  seules  les  différencier. 

Voici  Tanatomie  pathologique  des  hypertrophies  waldeye- 
riennes.  Elles  sont  les  résultats  de  poussées  inflammatoires 
successives. 

Dans  rhypertrophie  molle,  les  follicules,  augmentés  de 
nombre  et  de  volume,  sont  pressés  autour  des  lacunes. 

Les  cellules  lymphatiques,  renfermées  dans  les  mailles  du 
tissu  réticulé,  sont  hypertrophiées.  Le  protoplasma  granuleux 
contient,  avec  de  fines  granulations  graisseuses,  un  noyau 
ovoïde  plus  développé  et  fréquemment  en  karyokinèse.  Dans 
rhypertrophie  dure,  il  y  a  envahissement  par  des  faisceaux 
conjonctifs  et  régression  conjonctive  dans  les  vaisseaux. 

Les  lésions  sont,  sauf  la  présence  de  cellules  géantes,  ana- 
logues à  celles  des  ganglions  tuberculeux  (Cornil  et  Ranvier). 

Dans  les  lésions  initiales  du  ganglion  (Th.  Mirinescu),  il  y 
a  en  effet  hyperplasie  conjonctive,  amas  de  cellules  embryon- 
naires, cellules  géantes  et  épithélioïdcs,  grosses  cellules  avec 
grand  noyau,  quelquefois  segmenté  avec  des  granulations 
graisseuses,  des  cellules  fixes  en  karyokinèse. 

Dans  les  ganglions  scléro-caséeux,  les  bandes  de  tissu  con- 
jonctif  étoufTent  les  follicules  lymphatiques,  vaisseaux  et  cel- 
lules embryonnaires. 

Il  y  a  des  tubercules  hépatiques,  qui  peuvent  être  purement 
lymphoïdes,  formés  par  une  agglomération  nodulaire  de  lym- 
phocytes. 
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Le  follicule  tuberculeux  élémentaire,  au  début,  n'est  cons- 
titué que  par  des  cellules  rondes. 

Champeil  a  trouvé,  autour  de  tubercules  pulmonaires,  du 
tissu  réticulé. 

Ribbert  a  examiné  des  ganglions  lymphatiques  sous-pleu- 
raux tuberculeux  ;  au  microscope  on  n'y  trouve  ni  cellules 
géantes,  ni  bacilles,  ni  d'autres  éléments  caractéristiques  du 
tubercule. 

On  tend  à  admettre  aujourd'hui  que  les  éléments  anatomi- 
ques  qui  entrent  dans  la  constitution  du  tubercule  sont  sur- 
tout des  leucocytes. 

Les  cellules  géantes  et  épithélioïdes  ne  sont  pas  spécifiques 
du  bacille  de  Koch.  Heidenhain,  Weiss,  Bauragarten,  Ziegler 
les  produisirent  en  insérant  des  corps  étrangers  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané.  Le  poivre  de  Cayennc  amène  la  for- 
mation de  vrais  follicules.  Laulanié  les  a  observés  dans  des 
lésions  causées  chez  le  chien  par  le  strongylus  vasorum. 

Pour  Josué,  la  formation  de  cellules  géantes  et  de  cellules 
épithélioïdes  serait  un  stade  avancé,  une  période  de  lutte  cel- 
lulaire impuissante.  Si  l'organisme  ne  se  laisse  pas  vaincre,  il 
n'y  a  formation  ni  de  cellules  épithéloïdes  ni  de  cellules 
géantes. 

Dans  un  cas  de  méningite  tuberculeuse,  Siredey  et  Tinel 
n'ont  trouvé  aucune  granulation  tuberculeuse  locale.  Il  y 
avait  seulement  ime  infiltration  leucocytaire  méningée,  diffuse, 
à  tendance  nodulaire.  Les  bacilles  de  Koch  étaient  nombreux, 
mais  on  n'observait  avec  eux  ni  cellule  géante  ni  cellule  épi- 
thélioïde. 

Nous  croyons  inutile  de  multiplier  les  exemples.  Quand 
un  tissu  morbide  ne  renferme  ni  bacilles  de  Koch  ni  cellules 
géantes,  ni  cellules  épithélioïdes,  on  ne  peut  rejeter  sa  nature 
tuberculeuse  a  priori.  Nous  retenons  l'opinion  de  Cornil  et 
Ranvier  :  Les  lésions  adénoïdiennes  sont  (sauf  la  présence 
de  cellules  géantes)  (inconstantes,  th.  Mirinescu)  analogues  à 
celles  des  ganglions  tuberculeux. 

On  pourrait  encore  nous  objecter  que,  d'après  des  travaux 
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récents,  la  tuberculose  pulmonaire  semble  avoir  une  origine 
intestinale. 

Les  travaux  de  Behring,  Vallée  et  Calmette  ne  prouvent 
rien  ;  il  y  a,  de  plus,  des  faits  contre  leur  hypothèse. 

Depuis  longtemps  déjà,  Chauveau,  Villemin,  Parrot,  Klebs, 
Gerlach  avaient  montré  la  possibilité  d'infecter  le  poumon  par 
voie  inleslinale,  en  faisant  ingérer  des  matières  tuberculeuses 
à  des  animaux.  Gerlach  et  Bollinger  avaient  fait  les  mômes 
constatations  avec  du  lait  virulent. 

On  peut  produire  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  ganglion- 
naire bronchique  pard*autres  voies  aussi.  Baumgarten  inocule 
des  bacilles  dans  la  chambre  antérieure  de  Toeil  du  lapin  et 
détermine  une  tuberculose  miliaire  du  poumon.  Askanazy  a 
reproduit  la  tuberculose  pulmonaire  chronique  et  ganglion- 
naire en  injectant  des  bacilles  dans  une  veine  de  Toreille  d*uu 
lapin. 

Il  appert  nettement  des  travaux  expérimentaux  de  Wete- 
minski  que  chez  l'animal,  quel  que  soit  le  point  de  l'organisme 
où  a  eu  lieu  l'inoculation  du  virus  tuberculeux,  celui-ci  gagne 
toujours,  parla  voie  lymphatique  la  plus  courte,  lesgangHous 
péribronchiques;  ces  constatations  ont  été  confirmées  par  Bar- 
lel  et  Koschminder. 

Les  expériences  de  Vallée  et  de  Calmette  n'ont  donc  fait 
que  confirmer  des  travaux  déjà  connus,  et  montrent  une  fois 
de  plus  qu'on  peut  tuberculiser  le  poumon  par  voie  intestinale, 
et  ne  montrent  rien  de  plus. 

Il  est  un  fait  certain,  c'est  que  ces  auteurs  ne  se  placent  pas 
dans  des  conditions  expérimentales  rigoureuses  ;  elles  ne 
peuvent  être  rigoureusement  déterminantes.  Lorsque  l'enfant 
est  contagionné,  il  ne  l'est  pas  par  des  produits  en  masse, 
par  des  bacilles  nombreux  ;  il  l'est  par  contagion  répétée,  et 
très  vraisemblablement  il  ne  réagit  pas  comme  les  jeunes 
veaux. 

L'anthracose  pulmonaire  aurait  aussi,  d'après  Calmette, 
Grysez  et  G.  Petit,  une  origine  intestinale.  Cette  opinion  est 
rejetée  par  Féliziani  qui  a  expérimenté  sur  20  cobayes. 
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Elle  ne  peut  donc  ajouter  aucun  argument  de  fait  sur  rori- 
gine  intestinale  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

C'est  lopinion  de  Triboulet  et  Francoz. 

Ribberl  de  Bonn,  pour  qui  Tanthracose  n'existe  qu'àla  faveur 
de  lésions  créées  par  le  bacille  de  Koch,  s'appuie  même  sur 
Tanthracose  des  ganglions  sous-pleuraux  pour  admettre  une 
origine  non  digestivc  de  la  tuberculose  pulmonaire.  «  Il  ne 
viendra  à  Tidée  de  personne  d'attribuer  les  lésions  des  nodules 
sous-pleuraux  aux  bacilles  tuberculeux  venus  de  Tinteslin. 
('es  lésions  ont  été  certainement  déterminées  par  des  bacilles 
tuberculeux  inhalés,  lesquels,  exactement  comme  la  poussière 
charbonneuse,  ont  pénétré,  par  voie  lymphatique,  en  partie 
dans  les  ganglions  bronchiques,  en  partie  dans  les  ganglions 
sous-pleuraux.  Les  nodules  sous-pleuraux  constituent  une 
preuve  de  l'infection  acrogène  des  poumons  et  plaident  en 
faveur  de  Torigine  aérienne  de  la  tuberculose  des  ganglions 
bronchiques.  » 

Les  statistiques  faites  sur  des  autopsies  d'enfants  sont  peu 
favorables  à  l'infection  digestive. 

Sur  2G  autopsies  d*enfants  tuberculeux  que  Grimfeld  a  eu 
l'occasion  de  faire,  7  seulement,  soit  26  p.  100,  présentaient 
des  engorgements  ganglionnaires  mésentériqucs. 

Les  conclusions  d'uo  travail  de  W.  Hunier,  après  des  au- 
topsies faites  à  Hong-Kong  en  1902-03,  sont  les  suivantes  :  La 
tuberculose  mésentérique  est  rare,  quoique  la  tuberculose  soit 
très  fréquente,  sous  toutes  ses  formes  ;  le  canal  intestinal  est 
rarement  la  voie  d'infection  chez  l'enfant. 

En  fait,  la  tuberculose  intestinale  mésentérique  est  rare  (Th. 
Piettre  P.,  1905). 

Lorsqu'on  trouve  des  lésions  intestinales  ou  mésentériqucs, 
elles  sont  toujours  plus  récentes  que  les  lésions  pulmonaires 
(Th.  de  Queyrat). 

Sur  une  statistique  de  110  cas  d'enfants  de  o  à  quatre  ans 
morts  de  tuberculose,  Hamburger  et  Sluka  ont  trouvé 
(Vienne,  1906)  les  ganglions  bronchiques  toujours  atteints  ;  les 
ganglions  mésentériqucs  atteints  cinquante-deux  fois.  Dans 
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dix  cas  de  tuberculose  arrêtée  dans  son  évolution,  les  gan- 
glions bronchiques  étaient  pris  dix  fois  ;  les  mésenlériques 
une  fois  seulement. 

Dans  le  cas  où  la  tuberculose  aurait  une  origine  naso-pha- 
ryngée,  la  tuberculisation  de  Tintestin  et  des  ganglions  mésen- 
tériques  s'expliquerait,  comme  s'explique  Tentéro-colite  chez 
l'enfant,  par  la  déglutition  de  produits  bacillifères  formés 
dans  la  gorge. 

D'après  les  documents  que  nous  venons  de  citer,  nous 
croyons  pouvoir  donner  les  conclusions  suivantes  : 

L'observation  négative  de  bacilles  dans  les  hypertrophies 
adénoïdiennes  ne  prouve  rien  et  ne  peut  être  invoquée,  sur- 
tout après  les  travaux  récents  de  Ferran,  de  Barcelone,  contre 
rhypothèse  dernière  que  nous  avons  faite. 

L'anatomie  pathologique  est  impuissante  à  donner  une 
réponse  pour  ou  contre. 

L'infection  primitive  unique  par  voie  intestinale  est  loin 
d  être  prouvée. 

Si  l'expérimentation  n'a  pas  toujours  d  jnné  des  résultats 
positifs  (injection  ou  ingestion  de  produits  adénoïdiens)  aux 
expérimentateurs,  c'est  qu'ils  ne  se  sont  peut-être  pas  placés 
dans  des  conditions  rigoureusement  déterminantes  et  n'ont 
peut-être  pas  éliminé  les  causes  d'erreur. 

Ont-ils  pris  des  produits  adénoïdiens  jeunes,  récents  (sans 
doute  plus  virulents),  chez  des  nourrissons  de  4  à  lo  mois  ? 

Se  sont-ils  placés  dans  des  conditions  normales  de  causa- 
lité ;  c'est-à-dire  injectant  ou  faisant  ingérer  de  petites  quan- 
tités de  bacilles  en  plusieurs  fois,  comme  cela  doit  se  passer 
dans  la  vie  de  Tenfant,  infecté  par  poussées  successives  fré- 
quentes ? 

Se  sont-ils  adressés  à  des  sujets  expérimentaux  jeunes,  à 
des  cobayes  de  8  à  lo  jours,  à  des  lapins  de  lo  à  i5  jours  ? 

L'expérimentation  doit  donc  nous  fournir  des  éléments 
nouveaux  d'appréciation. 

D'après  nos  observations,  nous  croyons  que  l'on  peut  faire 
rhypothèse  suivante:  les  waldeyerites  sont  les  premières  réac- 
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lions  de  l'invasion  du  bacille  de  Koch  ;  ce  sont  les  premières 
manifestalions  de  défense.  Celte  hypolhèse  a  des  bases  cli- 
niques el  ce  n'esl  pas  sans  fails  Iroublanls  que  nous  avons 
soulevé  de  nouveau  ce  problème. 


FAIT  CLINIQUE 

Un  cas  d'oxnphalorrhagie  chez  un  nouveau-né  présentant 
une  anomalie  rénale  rare,  par  le  docteur  A.  Bolintineanu, 
docent  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest,  et  G.  Pastia, 
interne  des  hôpitaux. 

Le  24  juin  1906,  a  été  amené  à  la  salle  de  garde  Tenfant  G.  P., 
âgé  de  9  jours,  baignant  dans  une  mare  de  sang,  de  couleur  rouge 
claire,  qui  sortait  par  la  cicatrice  ombilicale,  tantôt  en  nappe,  tau  tôt 
par  jet. 

L'hémorragie  datait  de  3  jours  et  se  produisait  d'une  façon  inter- 
mittente, grâce  à  un  pansement  fait  par  la  mère,  et  qui  consistait 

dans  une  pièce  de  dix  centimes  appliquée  sur  la  cicatrice  ombili- 

* 
cale,  en  sorte  que  le  sang  sortait  seulement  pendant  l'expiration, 

c'est-à-dire  quand  la   paroi  abdominale  était  relâchée  et  que  la 

pression  de  la  monnaie  sur  l'ombilic  devenait  plus  faible. 

L'état  général  de  Tenfant  était  des  plus  mauvais:  pouls  faible, 
filiforme,  dyspnée,  téguments  d'une  couleur  jaunâtre,  lèvres  dé- 
colorées, conjonctives  et  sclérotiques  subictériques,  extrémités 
froides. 

D'urgence,  la  toilette  abdominale  étant  faite,  on  applique 
quelques  points  de  suture  sur  la  cicatrice  ombilicale,  mais  le  sang 
continuant  à  sortir  par  les  trous  de  pénétration  de  Taiguille,  on 
applique  un  pansement  au  coUodion,  et  ou  obtient  de  la  sorte 
l'hémostase  complète. 

On  n'a  pas  employé  le  procédé  de  suture  de  Dubois  à  deux 
aiguilles  à  demeure,  l'autre  procédé  étant  plus  simple  et  tout 
aussi  efficace. 

L'état  général  de  l'enfant  continuant  à  être  mauvais,  on  lui  fait 
une   injection  de  caféine  et  une  autre  de  sérum   artificiel  ;  on 
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l'entoure  de  bouillotes  et  d'alèzes  chaudes.  Malgré  tout,  il  suc- 
combe après  quatre  heures. 

La  nécropsie,  faite  après  36  heures,  nous  réserve  quelques 
surprises  : 

Les  méninges  étaient  normales  ;  la  substance  cérébrale  blanche 
très  anémiée  ;  la  grise  normale. 

Le  larynx  et  la  trachée  contenaient  quelques  mucosités  ;  la 
muqueuse  trachéale  très  pâle. 

Poumons»  —  Le  droit  d'une  couleur  rose  jaunâtre  ;  à  la  section 
à  peu  près  sec  ;  quelques  parties  paraissent  plus  denses  ;  mais 
surnagent.  Le  gauche  contenait  de  l'air  dans  toute  son  étendue, 
moins  pâle  que  l'autre,  et  la  section  plus  humide.  A  droite  on 
trouve  quelques  ecchymoses  sur  la  plèvre  pariétale. 

Cœur.  —  Le  péricarde  était  recouvert  d'une  grande  quantité  de 
graisse.  Les  valvules  intactes  et  suffisantes.  Le  trou  de  Botal 
complètement  fermé.  La  musculature  du  cœur,  très  pâle. 

On  ouvre  le  trajet  ombilical,  et  on  observe  l'extrémité  de  l'artère 
ombilicale  rétractée  dans  le  canal  avec  la  lumière  du  vaisseau 
ouverte  et  contenant  un  petit  caillot. 

Varlère  ombilicale  était  perméable,  Tendartère  intact,  le  tissu 
péri-artériel  paraissait  un  peu  scléreux. 

Le  foie  y  absolument  pâle,  sec  à  la  section,  pèse  430  grammes.  Le 
lobe  gauche  un  peu  plus  petit  que  le  droit.  Les  conduits  biliaires 
perméables.  La  vésicule  biliaire  contenant  une  petite  quantité  de 
bile. 

La  raiCj  hypertrophiée,  pèse  55  grammes.  Après  section,  la  pulpe 
se  détache  avec  facilité  par  le  raclage. 

La  muqueuse  intestinale  est  pâle. 

Les  reins  nous  présentent  une  anomalie  rare  d'une  grande 
valeur.  Le  gauche  manque  totalement.  Le  droit  existe,  mais  il 
est  lobule  et  hypertrophié.  Il  présente  deux  sinus,  dont  l'un  sur  la 
face  antérieure  et  à  la  partie  supérieure  d'où  part  un  bassinet 
qui  se  continue  avec  un  uretère  se  dirigeant  en  bas,  dans  la  fosse 
lombaire  droite  et  venant  s'ouvrir  dans  l'angle  droit  du  Irigone 
vésical.  Dans  le  môme  sinus  pénètre  aussi  une  artère  rénale 
supérieure. 

Du  second  sinus,  situé  vers  la  partie  inférieure  de  la  face  anté- 
rieure, partent  un  autre  bassinet  et  un  autre  uretère  inférieur  qui 
se  dirige  vers  le  côté  interne  de  la  fosse  lombaire  droite,  croisant  la 
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colonne  vertébrale  et  venant  s'ouvrir  dans  l'angle  gauche  du  Iri- 
gone  vésical. 

Les  deux  uretères,  avant  de  s'ouvrir  dans  la  vessie,  forment 
ensemble  un  anneau,  dans  lequel  on  trouve  la  portion  terminale 
du  côlon  pelvien. 

Dans  le  sinus  inférieur,  pénètre  une  autre  artère  rénalj  infé- 
rieure. Les  deux  artères  rénales  sont  minces,  les  deux  prenant 
naissance  du  côté  droit  de  l'aorte.  La  lèvre  antérieure  du  bile  du 
rein  a  presque  complètement  disparu,  la  postérieure  existe,  mais 
irrégulière  à  cause  des  lobulations  du  rein! 

A  la  section,  le  rein  présente  une  substance  corticale  normale, 
mais  anémiée;  les  pyramides  de  Malpighi  sont  normales.  Le  paren- 
chyme rénal  est  dune  continuité  absolue;  la  capsule  se  détache 
facilement  ;  les  rapports  du  rein  avec  la  colonne  vertébrale  sont 
normaux. 

Comme  nous  venons  de  voir,  il  n'existait  qu'un  seul  rein—  le 
droit  —  avec  deux  uretères,  avec  deux  artères  rénales  et  deux 
veines  rénales,  placé  normalement  dans  la  fosse  lombaire  droite, 
les  deux  artères  rénales  prenant  naissance  du  côté  droit  de 
l'aorte. 

Le  fait  important  est  que  l'origine  et  la  soudure  des  deux  reins 
se  sont  faites  du  côté  droit  de  la  colonne  vertébrale  ;  du  côté  gau- 
che, on  ne  trouvait  aucune  trace  du  rein. 

La  capsule  surrénale  droite  était  normale  ;  la  gauche  plus  volu- 
mineuse. 

La  vessie  était  distendue  par  lurine.  Rien  du  côté  des  testicules 
qui  se  trouvaient  à  Torifice  inguinal  externe. 


De  ce  qui  vient  d'être  relaté,  il  résulte  qu'il  s'agissait  d'une 
omphalorrhagie  chez  un  nouveau-né,  au  niveau  de  la  cica- 
trice ombilicale. 

Grandidier,  sur  i55  cas,  nous  montre  que  55  s'étaient  pro- 
duits à  la  même  époque  que  dans  notre  cas,  c'est-à-dire  après 
la  chute  du  cordon. 

D'après  la  statistique  de  Ribemont  publiée  dans  sa  Thèse 
d'agrégation,  sur  les  129  cas,  ^S  se  sont  produits  tardive- 
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ment;  les  autres  se  sont  produits,  soit  avant,  soit  pendant  la 
chute  du  cordon. 

D'après  les  statistiques  de  Ribemont  et  de  Gerhardt,  Thé- 
morragie  ombilicale  se  trouverait  dans  la  proportion  de  i  p. 
5.000  nouveau-nés,  tandis  que,  d'après  Vogel,  elle  serait  plus 
rare,  i  p.  lo.ooo. 

Dans  notre  cas,  l'hémorragie  secondaire  a  pu  avoir  pour 
cause  une  ligature  du  cordon  ombilical  mal  faite  ;  ou  bien, 
pendant  la  ligature,  la  gélatine  de  Warthon  à  ce  niveau  s'est 
trouvée  comprimée  et  à  la  suite  s'étant  résorbée,  la  ligature 
devenant  trop  large,  l'hémorragie  a  commencé. 

Des  expériences  et  des  observations  plus  récentes  de  Du- 
pault,il  résulte  que  l'hémorragie  ombilicale  ne  se  produirait  pas 
quand  la  respiration  du  fœtus  a  commencé  normalement  et 
par  conséquent  la  circulation  pulmonaire  se  fait  régulière- 
ment. Car  les  vaisseaux  de  l'ombilic  peuvent  résister  —  grâce 
à  leur  élasticité  et  leur  contractilité  —  jusqu'à  une  pression 
de  12-16  centimètres,  tandis  que  normalement  la  pression 
ombilicale  n'est  pas  plus  grande  de  7  centimètres. 

Les  autres  causes  possibles  de  l'hémorragie  ombilicale  sont 
celles  des  hémorragies  en  général,  par  exemple  l'hémophilie, 
la  syphilis. 

Lefour  cite  un  cas  dans  lequel  il  a  trouvé  une  endartérite 
ombilicale  oblitérante,  chez  un  enfant  scrofuleux.  Peut-(>tre 
l'ictère,  quoiqu'il  fût  très  peu  prononcé  dans  notre  cas  et 
n'était  pas  dû  à  une  oblitération  des  canaux  biliaires,  a-t-il 
pu,  lui  aussi,  prédisposer  à  l'hémorragie. 

Dans  notre  cas,  ni  parmi  les  antécédents  de  l'enfant,  ni 
parmi  les  lésions  anatomo-pathologiques,  nous  n'avons  pu 
trouver  mention  d'une  diathèse  hémorragique  quelconque. 


L'anomalie  rénale  est  intéressante  en  ce  que,  soit  par  le 
cathétérisme  urétéral,  soit  parla  division  des  urines,  on  aurait 
sûrement  diagnostiqué  l'existence  de  deux  reins,  et  l'on  con- 
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naît  l'importance  de  ce  fait  dans  le  cas  où,  chez  un  malade 
ainsi  conformé,  on  aurait  à  discuter  les  indications  de  la 
néphrectomie  ou  de  la  néphrotomie. 

Aa  point  de  vue  embryologique,  cette  anomalie  est  assez 
rare  et  intéressante  ;  les  deux  reins  ont  pris  naissance  sûre- 
ment du  côté  droit  de  la  colonne  vertébrale,  et  ensuite  se  sont 
soudés  sur  place. 

Papin  a  communiqué  à  la  Société  anatomique  de  Paris, 
parmi  d'autres  anomalies  rénales,  un  rein  lobule  ayant  trois 
veines  et  trois  artères  rénales,  mais  présentant  un  seul  ure- 
tère; l'autre  rein  était  normal. 

Dans  la  littérature  médicale  nous  n'avons  pas  trouvé  une 
anomalie  rénale  pareille  à  celle  que  nous  avons  décrite. 


REVUE  GENERALE 

Voûte  ogivale,  végétations  adénoïdes  et  maladie 
rachitique,  d'après  M.  A.-B.  Marfan. 

Notre  très  distingué  collaborateur,  M.  Marfan,  vient  de  publier 
un  travail  (i)  dans  lequel  il  formule  cette  idée,  que  le  rachitisme 
ou  «  maladie  rachitique  »,  comme  il  l'appelle,  est,  pathogénétique- 
ment,  la  manifesta tiou  d'une  réaction  de  défense  de  la  moelle 
osseuse  contre  les  infections  et  les  intoxications  qui  frappent  le 
jeune  organisme.  Cette  conclusion  est  déduite  des  rapports  que 
M.  Marfan  arrive  à  établir  entre  la  voûte  ogivale  et  les  végéta- 
tions adénoïdes  d'un  côté,  le  rachitisme  de  l'autre. 

Les  faits  que  M.  Marfan  invoque  à  l'appui  de  sa  conception  du 
rachitisme  sont  fort  intéressants  :  nous  allons  les  passer  rapidement 
en  revue. 

I 

On  sait  qu'il  existe,  sur  la  signification  de  la  voûte  palatine  en 
ogive,  trois  théories  principales.  Tout  d'abord  on  trouve  la  défor- 

(1)  Semaine  médicale,  1907,  n«  38,  p.  445. 
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mation  ogivale,  décrite,  généralement  assez  mal,  il  est  vrai,  parmi 
les  lésions  que  peut  déterminer  le  rachitisme  Ensuite,  on  la 
considère  comme  la  conséquence  des  végétations  adénoïdes  du 
pharynx  nasal.  Plus  récemment  enfin,  on  a  soutenu  que  la  voûte 
palatine  en  ogive  est  la  voûte  normale  des  dolichocéphales. 

Pour  être  éclairé  sur  la  valeur  de  ces  théories,  M.  Marfan  a 
examiné  un  très  grand  nombre  de  sujets  de  tout  âge  ayant  une 
voûte  palatine  en  ogive  De  plus,  avec  un  de  ses  élèves,  M.  J. 
Lemaire,  il  a  recueilli,  pour  élucider  quelques  points  spéciaux, 
47  observations  de  sujets  porteurs  d'une  voûte  ogivale  et  âgés  de 
moins  de  quinze  ans.  C'est  à  la  lumière  des  résultats  de  ces 
recherches  que  M.  Marfan  aborde  la  critique  des  théories  que  nous 
venons  de  signaler. 


* 


Lorsque  M.  Meyer  eut,  eu  1874,  fait  connaître  les  tumeurs 
adénoïdes  du  pharynx  nasal,  on  ne  tarda  pas  à  remarquer  qu'elles 
s'accompagnent  souvent  d'un  faciès  spécial  et  de  déformations 
particulières  du  maxillaire  supérieur:  bouche  ouverte,  incisives 
supérieures  médianes  visibles,  voûte  palatine  en  ogive  avec  dents 
serrées  et  chevauchantes,  nez  petit,  comme  atrophié.  Tous  ces 
caractères  furent  mis  sous  la  dépendance  de  la  sténose  rétror 
nasale  créée  par  les  végétations  adénoïdes  et  du  trouble  respira-  . 
toire  qui  en  résulte.  En  ce  qui  concerne  la  voûte  palatine  en  ogive, 
on  a  soutenu  qu'elle  était  sous  la  dépendance  exclusive  de  la  res- 
piration buccale.  La  pression  de  l'air  sous  la  voûte  palatine  encore 
molle  de  l'enfant  avait  pour  effet,  pensait-on,  de  la  déprimer  et  de 
lui  donner  la  forme  d'une  gouttière.  D'autres  ont  supposé  que, 
lair  ne  passant  plus  par  le  nez,  les  cavités  nasales  se  rétrécissent 
et  que  leur  atrophie  détermine  l'élévation  de  la  partie  médiane  de  la 
voûte  palatine  et  par  suite  la  déformation  ogivale  de  celle-ci.  Mais, 
quel  que  fût  le  mécanisme  accepté,  à  partir  de  1883,  on  se  trouva 
presque  partout  d'accord  pour  regarder  la  voûte  en  ogive  comme 
une  conséquence  directe  des  végétations  adénoïdes,  et  cette  notion 
est  restée  jusqu'à  ces  derniers  temps  comme  une  sorte  de  dogme 
incontestable  et  incontesté. 
A  celte  théorie,  M.  Marfan  objecte  les  faits  suivants  : 
Tout  d'abord,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  sujets  qui,  porteurs 
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de  grosses  végélations  adénoïdes,  ont  un  palais  normal.  Bien  que 
M.  Marfan  n'ait  pas  recherché  les  cas  de  ce  genre,  il  en  a  cepen- 
dant recueilli  4  d'une  absolue  netteté. 

En  second  lieu,  et  ceci  est  plus  probant,  sur  les  47  sujets  de  la 
statistique  de  M.  Marfan,  âgés  de  moins  de  r.uinze  ans,  et  ayant 
une  voûte  palatine  en  ogive,  il  y  en  avait  12  qui  étaient  tout  à  fait 
dépourvus  de  tumeurs  adénoïdes  ;  parmi  ces  i%  il  s*en  trouvait 
de  tout  âge  et  quelques  uns  avaient  une  déformation  palatine  très 
prononcée.  Chez  ces  sujets,  il  est  donc  certain  que  la  voûte  pala- 
tine en  ogive  n'avait  pu  être  déterminée  par  les  tumeurs  adé- 
noïdes. 

Dira  t  on  que,  chez  eux,  s'il  n*y  avait  pas  de  végétations  adé- 
noïdes, il  existait  des  amygdales  palatines  hypertrophiées,  qui. 
s'étanl  développées  du  coté  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx, 
réalisaient  un  obstacle  à  la  respiration  nasale?  La  statistique  de 
M.  Marfan  montre  que  cette  opinion  est  insoutenable.  Sur  les 
47  enfants  ayant  une  voûte  palatine  en  ogive,  on  trouvait  :  7  fois 
des  végétations  adénoïdes  seules,  4  fois  de  l'hypertrophie  isolée  des 
amygdales  palatines,  28  fois  les  deux  altérations  étaient  réunies 
et  8  fois  elles  faisaient  défaut  toutes  les  deux.  Ces  derniers  cas  ne 
permettent  donc  pas  de  faire  jouer  un  rôle  à  l'hypertrophie  des 
amygdales  palatines. 

Enfin,  objection  capitale,  et  qui,  pourtant,  n'a  pas  été  mise  en 
lumière,  quelles  que  soient  les  conditions  dans  lesquelles  elles 
sont  faites,  ni  l'ablation  des  végétation.^!  adénoïdes,  ni  celle  des 
amygdales  palatines,  ni  les  deux  opératio.is  réunies,  ne  modifient 
d'une  manière  appréciable  la  déformation  ogivale  du  palais.  Jamais 
M.  Marfan  n'a  pu  observer  une  modification  de  l'ogive  palatine, 
même  après  des  années,  même  lorsque  l'intervention  avait  été 
faite  dans  les  conditions  les  plus  favorables.  Depuis  plus  de  douze 
ans,  il  suit  4  enfants  à  qui  on  enleva,  avant  l'âge  de  cinq  ans,  des 
végétations  volumineuses,  et  dont  la  voûte  est  restée  immuable- 
ment en  ogive,  bien  que  le  tissu  lymphoïde  de  l'amygdale  pha- 
ryngée n'ait  pas  repullulé. 

Quelques-unes  des  objections  précédemment  exposées  avaient 
frappé  certains  observateurs  et  les  avaient  incités,  à  rechercher 
ailleurs  que  dans  les  végétations  adénoïdes  la  cause  de  la  défor- 
m:)tion  ogivale  de  la  voûte  palatine.  C'est  ainsi  qu'est  née  une  nou- 
velle théorie,  à  laquelle  M.  Neveu  a  récemment  consacré  un  travail 
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et  d'après  laquelle  la  voûte  palatine  en  ogive  est  la  voûte  normale 
des  sujets  à  crâne  allongé,  des  dolichocéphales. 

Or  M.  Marfan  a  été  frappé  depuis  longtemps  de  la  fréquence  de 
la  voûte  palatine  en  ogive  chez  les  rachitiques  et  presque  tous  les 
racbitiques  sont  brachycéphales.  D'ailleurs,  les  mensurations 
faites  par  M.  J.  Leraaire  sur  47  malades  du  service  de  M.  Marfan 
et  sur  ceux  de  la  clinique  spéciale  de  MM.  A.  Martin  et  Lubet- 
Barbon,  présentant  une  voûte  ogi?ale  plus  ou  moins  accentuée,  ont 
montré  que  parmi  ces  enfants  un  seul  était  dolichocéphale  (indice  : 
75)  ;  6  étaient  mésaticéphales  (indices  :  77,91  à  80)  ;  40  étaient  des 
brachycéphales  vrais  ou  des  sous-bracbycéphales.  On  ne  saurait 
donc  considérer  la  voûte  palatine  en  ogive  comme  la  voûte  nor- 
male des  dolichocéphales. 


•  « 


Avant  les  travaux  qui  nous  ont  fait  connaître  les  végétations 
adénoïdes,  quelques  médecins  (Fleischmann^Fonssagrives)  avaient 
décrit,  avec  plus  ou  moins  de  netteté,  la  voûte  palatine  eu  ogive 
parmi  les  déformations  que  peut  laisser  le  rachitisme.  Mais  les 
végétations  adénoïdes  firent  oublier  ces  indications.  Toutefois, 
en  1896,  le  rôle  du  rachitisme  dans  la  formation  de  la  voûte  pala- 
tine en  ogive  avait  paru  indéniable  à  M.  Marfan  et  il  avait  écrit  : 
c  La  coexistence  des  végétations  adénoïdes  et  du  rachitisme  est  le 
facteur  le  plus  puissant  de  la  genèse  de  ces  déformations  du  maxil- 
laire supérieur.  »  Aujourd'hui,  il  croit  pouvoir  afiirmer  que  le 
rachitisme   est  la  véritable  cause  de  la  voûte  palatine  en  ogive. 

Sur  47  jeunes  sujets  avec  ogive  palatine,  37  portaient  des  défor- 
mations du  squelette  qui  ne  laissaient  aucun  doute  sur  l'existence 
présente  ou  passée  du  rachitisme. 

Chez  les  10  sujets  qui  restaient,  et  qui  avaient  presque  tous 
passé  la  phase  d'activité  du  rachitisme,  en  l'absence  des  déforma- 
tions considérées  comme  caractéristiques,  certains  anamnestiques 
rendaient  très  probable  révolution  antérieure. de  cette  maladie: 
retard  et  irrégularité  de  l'éruption  dentaire,  marche  très  tardive, 
allaitement  artificiel  et  troubles  dyspeptiques  avec  gros  ventre 
pendant  la  première  enfance. 

A  la  preuve  fournie  déjà  par  la  coexistence  de  la  voûte  ogivale  et 
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des  déformations  rachitiques,  vient  s'en  ajouter  encore  une  autre, 
tirée  de  la  comparaison  entre  l'évolution  du  racbitisme  et  celle  de 
la  déformation  ogivale  du  palais. 

Il  y  a  un  rachitisme  congénital,  mais  il  est  très  rare.  Il  n'est  pas 
non  plus  très  fréquent  de  voir  le  rachitisme  débuter  dans  les  mois 
qui  suivent  la  naissance.  En  général,  c'est  entre  six  mois  et  un  an 
qu'apparaissent  les  premiers  indices  de  cette  maladie  ;  quand  sa 
marche  n'est  pas  enrayée  par  une  hygiène  et  un  traitement  conve- 
nables, elle  peut  se  poursuivre  pendant  la  seconde,  la  troisième 
et  la  quatrième  année,  et  c*est  durant  ces  deux  dernières  années 
que  les  déformations  acquièrent  leur  plus  haut  degré.  Après  quatre 
ans,  le  rachitisme  guérit  pour  toujours  ou  bien  il  entre  dans  une 
période  de  repos  ;  les  déformations  qui  ne  sont  pas  trop  accusées 
vont  disparaître  plus  ou  moins  vite,  d'autres  resteront  définitives. 
La  phase  de  repos  dure  jusqu'à  la  période  prépubère;  alors,  la 
maladie  peut  recommencer  une  évolution  nouvelle  sous  la  forme 
spéciale  du  rachitisme  tardif,  qui  ne  s'arrêtera  que  lorsque  lossifi- 
cation  sera  définitivement  terminée. 

Si  on  met  en  parallèle  l'évolution  de  la  voûte  palatine  en  ogive, 
telle  qu'elle  résulte  des  examens  de  M.  Marfan,  on  constate  ceci  : 
Avant  six  mois,  on    ne  rencontre  jamais  de  voûte  palatine  en 
ogive.  A  dix  mois,  M.  Marfan  a  rencontré  2  cas  à  peu  près  sem- 
blables, mais  d'un  degré  plus  accusé,  le  premier  chez  un  hérédo- 
syphiiitique,  légèrement  rachitique,   qui  avait  quatre  dents  ;  le 
second  chez  un  enfant  fortement  rachitique,  adénoîdien,  ayant 
quatre  dents.  A  treize  mois  et  à  seize   mois,  2  cas  analogues  à 
ce  dernier.  Ce  n'est  que  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  un  mois 
que  M.  Marfan  a  vu  le  premier  fait  de  voûte  ogivale  nettement 
développé  :  il  s'agissait  d'un   sujet  rachitique  adénoîdien  ayant 
quinze  dents.  A  deux  ans  et  demi,  il  trouvait  2  cas  de  voûto 
palatine  en  ogive  accentuée  ;  ce  n'est  qu'après  deux  ans  et  demi 
que  les  cas  deviennent  faciles  à  trouver,  c'est-à-dire  à  l'époque  où 
le  rachitisme,  dont  le  développement  n'a  pas  été  arrêté  par  l'hy- 
giène et  le  traitement,  arrive  à  son  apogée,  à  l'époque  des  grandes 
déformations.  Enfin,  d'après  ses  observations,  la  voûte  palatine  en 
ogive  ne  se  développe  plus  guère  après  la  quatrième  année,  quand 
la  période  de   grande    activité  du  rachitisme  est  terminée.  Il  y  a 
donc  un  parallélisme  étroit  entre  révolution  du  rachitisme  et  celle 
de  la  voûte  palatine  en  ogive  ;  celle-ci  apparaît  et  se  constitue  aux 


VÉGÉTATIONS  ADENOÏDES    ET   MALADIE    RACHITIQUE  [fi'J 

moments  OÙ  apparaissent  et  se  constituent  les  déformations  rachi- 
tiques. 

C'est  donc  bien  le  rachitisme  qui  engendre  la  déformation  ogi- 
vale du  palais.  Cette  notion  est  en  accord  avec  ce  que  nous  savons 
du  rachitisme.  Celui-ci  ramollit  et  déforme  les  os;  il  frappe  surtout 
les  parties  du  squelette  où  l'ossiOcation  est  le  plus  active  ;  il  est 
naturel  qu'il  atteigne  le  maxillaire  supérieur,  dans  lequel,  à  la 
période  de  la  vie  où  le  rachitisme  évolue,  le  travail  de  la  première 
éruption  dentaire  s'associe  à  des  échanges  nutritifs  intenses. 

Quelques  auteurs  ont  invoqué,  pour  expliquer  la  déformation 
ogivale  du  palais,  d  autres  causes  que  celles  que  nous  venons  d'é- 
tudier. Les  uns  ont  avancé  qu'elle  était  due  à  un  trouble  de  la  nu- 
trition des  os  survenant  dans  le  premier  âge,  sous  l'influence  de 
la  scrofule,  du  lymphatisme,  de  l'hérédo-syphilis.  Si  on  leur  disait 
que  «  ce  trouble  de  la  nutrition  des  os  dans  le  premier  âge  »  se 
confond  avec  le  rachitisme,  il  est  à  croire  qu'ils  ne  pourraient  pas 
démontrer  le  contraire.  En  ce  qui  concerne  l'influence  de  la  scro» 
fuie  et  du  lymphatisme,  on  ne  pourra  la  discuter  que  lorsque  ces 
auteurs  auront  pris  soin  de  déûnir  minutieusement  ces  deux  termes. 
Pour  l'hérédo-syphilis,  elle  ne  produit  la  voûte  palatine  en  ogive 
qu'en  tant  qu'elle  est  une  cause  de  rachitisme  ;  or,  il  me  parait 
désormais  indiscutable  que  Thérédo- syphilis  est  une  des  causes  du 
rachitisme.  ^ 

La  déformation  ogivale  est  donc  due  au  rachitisme.  Elle  n'est 
pas  la  conséquence  de  Tobstruclion  rélro-nasale  créée  par  les  vé- 
gétations adénoïdes  ou  l'hypertrophie  des  amygdales  palatines. 
Toutefois,  l'observation  montre  que  l'ogive  palatine  et  les  végéta- 
tions adénoïdes  coïncident  souvent,  si  souvent  même  qu'on  doit  se 
demander  si  cette  coïncidence  est  purement  fortuite. 

Quelle  est  donc  la  raison  de  celte  coïncidence  fréquente?  Elle 
est,  d'après  M.  Marfan,  dans  les  relations  qui  existent  entre  le 
rachitisme  et  l'hypertrophie  des  amygdales  pharyngées  et  palatines. 


II 


Quand  on  examine  un  jeune  sujet,  porteur  de  végétations  adé- 
noïdes ou  d'une  hypertrophie  des  amygdales  palatines,  on   trouve 
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presque  toujours,  pour  ne  pas  dire  toujours,  des  signes  de  rachi- 
tisme encore  en  évolution  ou  à  peine  éteint. 

La  coïncidence  de  certaines  déformations  du  squelette  avec 
l'hypertrophie  des  amygdales  pharyngée  ou  palatines  est  si  évi- 
dente qu'elle  ne  pouvait  pas  ne  pas  avoir  attiré  Tatlenlion  ;  mais 
cette  coïncidence  n'a  pas  été  correctement  interprétée  ;  on  a  rai- 
sonné ici  comme  pour  la  voûte  palatine  en  ogive. 

Ainsi  certains  rhinologistes  attribuent  à  la  gène  de  la  respira- 
tion nasale,  causje  par  les  végétations  adénoïdes,  des  déformations 
thoraciques.  Or,  quelles  sont  ces  déformations?  C  est  ou  la  dépres- 
sion antéro-axillaire  verticale  (avec  ou  sans  projection  du  ster- 
num en  avant),  ou  le  rétrécissement  en  ceinture  sous-mammaire, 
ou  les  deux  réunis,  c'est-à-dire  des  déformations  absolument  iden- 
tiques à  celles  que  détermine  le  rachitisme  et  qu*on  peut  voir  chez 
des  sujets  qui  n'ont  ni  végétations  adénoïdes,  ni  hypertrophie  des 
amygdales  palatines.  11  semble  très  probable  que  toute  cause  de 
dyspnée  survenant  chez  un  rachitique  favorise  et  exagère  les  dé- 
formations ;  mais,  à  elle  seule,  sans  cette  mollesse  anormale  des 
côtes  créée  par  le  rachitisme,  la  dyspnée  n'aurait  pu  les  produire. 
On  a  avancé  que  l'ablation  des  végétations  modifiait  très  vite  les 
déformations;  cette  assertion  est  plus  qu'exagérée  ;  le  seul  fait 
indiscutable,  c  est  que,  parfois,  non  toujours,  le  périmètre  thoraci- 
que  s  accroît  après  l'opération  ;  mais  presque  jamais  la  déforma- 
lion  générale  du  thorax  ne  s'efface,  tout  au  plus  s'atténue-t-elle 
lorsque  le  sujet  a  atteint  l'âge  adulte.  On  a  aussi  accusé  les  végé- 
tations adénoïdes  de  pouvoir  produire  des  scolioses  dorsales,  qu'il 
est  absolument  impossible  de  diiléreucier  de  celles  que  déterminent 
le  rachitisme  précoce  ou  le  rachitisme  tardif,  et  dont  lorigine  est 
incontestablement  dans  une  altération  du  tissu  osseux  des  vertè- 
bres. 11  n'est  nullement  démontré,  comme  on  l'a  affirmé,  que  l'a- 
blation des  végétations  adénoïdes  ou  celle  des  amygdales  palatines 
hâte  la  guérison  de  ces  scolioses. 

Ces  déformations  thoraciques  et  vertébrales,  attribuées  aux  végé- 
tations adénoïdes,  sont  donc  proprement  rachitiques.  Nous  voilà 
ramenés  à  cette  conclusion  que,  chez  les  jeunes  sujets,  l'hypertro- 
phie des  tissus  lymphoïdes  du  pharynx  coïncide  presque  toujours 
avec  le  rachitisme.  Tous  les  rachitiques  ne  sont  pas  atteints  d'une 
hypertrophie  de  ces  tissus  ;  mais  à  peu  près  tous  les  jeunes  sujets 
qui  présentent  cette  hypertrophie  sont  des  rachitiques. 
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Pour  être  fixés  sur  la  fréquence  de  ces  rapports,  M.  Marfan  a 
dressé,  avec  M.  Lemaire,  une  statistique  qui  a  montré  que,  sur 
iOO  rachitiques,  73  ont  des  végétations  adénoïdes  (dont  44  avec 
ogive  palatine  accusée,  27  sans  ogive,  "2  avec  une  ogive  plus  mar- 
quée); sur  100  rachitiques,  65  ont  de  l'hypertrophie  des  amygdales 
palatines. 

Tous  ces  faits  conduisent  M.  Marfan  à  avancer  que,  dans  le 
premier  dge,  les  déformations  osseuses  dont  on  désigne  l'ensemble 
sous  le  nom  de  rachitisme  et  Thypertrophie  des  tissus  lymphoides 
du  pharynx  sont  des  manifestations  d'une  même  maladie  et  sont 
issues  des  mêmes  causes.  Si  on  veut  bien  envisager  le  rachitisme, 
non  pas  comme  une  maladie  limitée  aux  os,  mais  comme  une  ma- 
ladie générale,  on  est  donc  amené  à  dire  que,  dans  le  premier  âge, 
les  végétations  adénoïdes  et  l'hypertrophie  des  amygdales  pala- 
tines font  partie  de  la  maladie  rachitique. 

A  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  M.  Marfan  invoque  le  paral- 
lélisme qui  existe  entre  l'évolution  des  végétations  adénoïdes  et  celle 
de  la  maladie  rachitique.  Les  rhinologistes  disent  que  les  amyg- 
dales s  hypertrophient  surtout  entre  trois  et  six  ans.  Or,  quand  on 
questionne  les  parents,  on  s'assure  que  les  premiers  symptômes 
fonctionnels  révélant  Texistence  d'une  occlusion  rétro-nasale  ap- 
paraissent en  général  avant  trois  ans,  le  plus  souvent  dans  le 
cours  de  la  seconde  année,  quelqufois  dans  les  premiers  mois.  Par 
exception,  de  même  que  le  rachitisme,  les  végétations  adénoïdes 
peuvent  être  congénitales  et  se  révéler  dans  les  jours  qui  suivent 
la  naissance.  Il  a  été  donné  à  M.  Marfan  de  suivre  3  cas  de  ce 
genre,  et  dans  les  3  il  a  vu  les  déformations  osseuses  du  rachi- 
tisme se  développer  très  tôt  ;  elles  étaient  évidentes  dès  l'âge  de 
trois  mois.  Dans  un  de  ces  cas,  les  végétations  adénoïdes  amenè- 
rent une  telle  gêne  de  la  respiration  et  de  la  succion  qu'on  dut  les 
enlever  dès  le  sixième  mois  ;  cependant,  à  l'âge  de  trois  ans,  la 
voùtc  palatine  de  ce  sujet  était  nettement  en  ogive  et  son  thorax 
présentait  un  léger  rétrécissement  en  ceinture  sous  mammaire. 

Enfin,  avec  la  conception  de  M.  Marfan,  on  s'explique  le  carac- 
tère assez  souvent  familial  de  l'hypertrophie  des  amygdales  pha- 
ryngée et  palatines  ;  ce  caractère  est  en  rapport  avec  le  caractère 
assez  souvent  familial  du  rachitisnie  lui-même  et  avec  sa  prédilec- 
tion pour  une  même  région  ou  pour  un  même  organe  dans  une 
même  famille. 
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Au  premier  abord,  tout  ce  que  l'on  vient  de  lire  parait  en  con- 
tradiction avec  l'étiologie  classique  de  1  hypertrophie  des  amyg- 
dales pharyngée  et  palatines. 

On  admet  généralement  que  les  tumeurs  adénoïdes  du  pharynx 
nasal  et  Thypertropbie  des  amygdales  palatines  sont  la  conséquence 
d'irritations  locales  répétées,  c'est-à-dire  d'in/îammaiions  aiguës 
récidivantes  portant  sur  le  tissu  lymphoîde  de  la  gorge  et  dues  à 
la  grippe, à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la  diphtérie,  à  des  infec- 
tions banales. 

Or,  comme  M.  Lubet-Barbon  la  lait  voir  en  1894,  les  végétations 
adénoïdes  peuvent  se  rencontrer  chez  des  nouveau-nés  ;  elles 
peuvent  s'observer  si  près  de  la  naissance  qu'on  est  alors  en  droit 
de  les  regarder  comme  étant  congénitales.  A  coup  sur,  ces  faits  ne 
sont  pas  fréquents  ;  il  sufGt  qu  ils  existent  pour  qu'il  soit  permis 
de  discuter  l'étiologie  classique. 

D'un  autre  côté,  depuis  plusieurs  années,  au  pavillon  do  la  diph- 
térie de  Thôpital  de  la  rue  de  Sèvres,  dans  le  service  de  M.Marfan 
les  parents  sont  interrogés  sur  les  troubles  de  la  respiration  nasale 
que  présentaient  leurs  enfants  avant  leur  maladie;  huit  fois  sur 
dix  environ,  on  peut,  d'après  cette  anamnèse,  affirmer  que  des  vé- 
gétations adénoïdes  existaient  longtemps  avant  la  diphtérie.  En 
cas  de  scarlatine  ou  de  rougeole,  l'anamnèse  est  positive  cinq  ou 
six  fois  sur  dix. 

Sans  doute,  on  ne  saurait  nier  l'existence,  chez  le  très  jeune  en- 
fant, d'une  variété  d'hypertrophie  des  amas  lymphoîdes  du  pharynx 
dont  la  cause  exclusive  est  1  irritation  locale  d'origine  externe. 
Mais,  dans  les  cas  où  il  semble  qu'on  doive,  de  prime  abord*  at- 
tribuer le  développement  d'une  hypertrophie  à  une  diphtérie,  à 
une  scarlatine,  à  une  rougeole,  à  une  grippe,  si  l'on  fait  une  en- 
quête, on  apprend  le  plus  souvent  qu'avant  cette  infection  le  sujet 
présentait  des  troubles  fonctionnels  qui  révèlent  la  présence  de 
végétations  adénoïdes  :  ronflement  pendant  le  sommeil,  respira- 
tion buccale;  mais  on  apprend,  en  outre,  que  ces  symptômes  se 
sont  beaucoup  accusés  après  la  maladie  infectieuse. 
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Ainsi  rhypertrophie  des  amygdales  des  jeunes  enfants  ne  dé- 
pend pas,  en  général,  de  la  répétition  d'une  irritation  locale  aiguë, 
mais  dune  cause  générale  interne,  qui  agit  insidieusement,  len« 
tement,  progressivement,  d'une  manière  chronique..  Puisque,  d'au- 
tre part,  nous  venons  d'établir  que  cette  hypertrophie  coïncide  à 
peu  près  toujours  avec  le  rachitisme  et  que,  dans  sa  forme  habi- 
tuelle, elle  fait  partie  de  la  maladie  rachitique,  nous  devons  ad- 
mettre que  c'est  la  même  cause  générale,  la  même  cause  interne 
qui  engendre  à  la  fois  les  déformations  osseuses  et  l'hypertrophie 
du  tissu  lymphoîde  du  pharynx. 

Or,  voici  comment  les  recherches  personnelles  de  M.  Marfan 
i'ont  conduit  à  concevoir  l'étiologie  du  rachitisme. 

Les  causes  elQcientes  du  rachitisme  acquis  sont,  par  ordre  de 
fréquence  :  i^'  la  dyspepsie  gastro-intestinale  chronique  des  nour- 
rissons, due  presque  toujours  à  une  alimentation  défectueuse  ; 
â**  la  syphilis  héréditaire  précoce  ;  3*"  les  pyodermites  chroniques 
(abcès  sous-cutanés  multiples  à  répétition  indéfinie,  suppuration 
prolongée  d'une  surface  eczémateuse)  ;  4°  la  broncho-pneumonie 
prolongée.  Chacune  de  ces  causes  peut,  à  elle  seule,  engendrer  le 
rachitisme;  mais  il  arrive  fréquemment  que  plusieurs  d  entre  elles 
s'associent  et  combinent  leur  action  pour  le  produire.  On  voit  donc 
que,  en  somme,  la  plupart  des  infections  ou  intoxications  chro- 
niques survenant  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  peuvent  créer 
le  rachitisme  acquis. 

Quant  à  l'étiologie  du  rachitisme  congénital,  M.  Marfan  pense 
que  ce  que  nous  en  savons  nous  permet  de  la  rapprocher  de  celle 
du  rachitisme  acquis  ;  il  semble,  en  eflet,  que  le  rachitisme  fœtal 
puisse  être  produit  par  toutes  les  toxi-infections  intra-utérines  à 
action  durable. 

Ces  causes  sont  d'autant  plus  efficaces,  produisent  des  altéra- 
tions du  squelette  d'autant  plus  sérieuses  qu'elles  atteignent  des 
sujets  prédisposés  par  l'hérédité,  soit  similaire  (rachitisme  fami- 
lial), soit  banale  (tares  des  géniteurs),  soit  par  de  mauvaises  con- 
ditions hygiéniques  générales. 

Quand  le  rachitisme  a  débuté,  toutes  les  infections  aiguës  peu- 
vent l'aggraver  (non  le  créer,  d'après  mes  observations);  M.  Marfan 
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a  VU  des  racbitismes  légers  devenir  très  accentués  à  la  suite  d'une 
fièvre  éruptive,  d'une  diphtérie,  surtout  lorsqu'elles  étaient  graves 
ou  compliquées.  Cette  influencedes  maladies  infectieuses  se  retrouve 
très  fréquemment  dans  Tétiologie  du  rachitisme  tardif;  la  revivis- 
cence du  rachitisme  chez  les  grands  enfants  et  les  adolescents  se 
produit  très  souvent  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë  :  scarlatine, 
broncho-pneumonie,  ostéomyélite. 

Mais  par  quel  mécanisme  ces  causes,  c'est-à-dire  les  infections 
et  les  intoxications  chroniques  de  la  première  enfance,  peuvent- 
elles  produire  à  la  fois  les  altérations  osseuses  du  rachitisme  et 
rhypertrophie  des  tissus  lymphoïdes  du  pharynx?  Ce  mécanisme 
peut  être  conçu  de  deux  manières  :  soit  par  la  théorie  de  Tinsuffi- 
sance  thyroïdienne,  soit  par  une  autre  théorie  que  nous  allons 
voir  dans  un  instant. 

Quoiqu'on  n'ait  pas  formulé,  d'une  manière  précise,  une  théorie 
rattachant  le  rachitisme  à  I  hypothyroîdie  par  un  lien  d'elTet  à 
cause,  le  rachitisme  a  été  considéré  par  quelques  médecins,  parti- 
culièrement M.  Hertoghe  (d'Anvers^  comme  ayant  des  rapports 
avec  l'insuffisance  de  la  glande  thyroïde.  D'autre  part,  ces  mêmes 
médecins  croient  que  l'hypertrophie  des  amygdales  et  surtout  les 
végétations  adénoïdes  sont  l'efiet  de  l'hypothyroïdie.  On  pourrait 
donc  supposer  que  les  causes  du  rachitisme,c'est  à-dire  les  infec  - 
tioDS  et  intoxications  chroniques  du  premier  âge,  agissent  sur  la 
glande  thyroïde,  l'altèrent,  déterminent  un  état  d  hypothyroîdie 
plus  ou  moins  durable,  qui  est  l'origine  commune  des  déforma- 
tions osseuses  et  de  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde.  Je  crois 
devoir  rejeter  cette  théorie. 

Et  d'abord  quels  sont  les  rapports  du  rachitisme  avec  l'hypothy- 
roïdie? Il  n'est  pas  douteux  que  les  substances  élaborées  par  le 
corps  thyroïde  ont  un  rôle  stimulateur  sur  la  croissance  en  géné- 
ral et  particulièrement  sur  la  croissance  des  os.  Mais,  de  l'étude 
des  jeunes  myxœdémateux  comme  de  celle  des  jeunes  animaux 
éthyroïdés,  il  résulte  que  l'athyroîdie  pure  détermine  un  simple 
arrêt  de  l'ossification;  elle  n'est  pas  capable  de  créer  du  rachitisme 
vrai. 

On  a  avancé  encore  que  l'on  trouvait  chez  les  rachitiques  ce 
qu'on  a  appelé  les  «  petits  signes  de  l'hypothyroïdie  »  :  peau 
épaisse,  jambes  en  cylindre,  cheveux  rares,  cassants  et  secs,  hypo- 
thermie, asthénie  générale,  etc.  La  valeur  de  ces  signes  est  très 
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contestée;  même  en  l'admettant,  il  est  facile  de  répondre  qu'un 
grand  nombre  de  rachitiques  en  sont  dépourvus;  beaucoup  ont  la 
peau  mince,  les  cheveux  épais,  une  grande  vivacité;  certains  ont 
même  une  légère  byperthermie.  Quant  aux  bous  eflets  du  traite- 
ment thyroïdien  dans  le  rachitisme,  M.  Marfan  ne  les  a  pas  obser- 
vés ;  mais,  même  s1ls  existaient,  on  pourrait  invoquer  l'action 
favorable  de  la  thyroîdine  sur  la  nutrition  générale,  action  banale 
et  qu  on  a  relevée  dans  le  traitement  d'aflections  qui  n'ont  aucun 
lien  avec  l'hypothyroîdie. 

(juant  à  l'origine  bypothyroîdienne  de  l'hypertrophie  des  amyg 
dales  palatines  ou  pharyngée  du  premiqf  âge,  bien  qu'elle  paraisse 
jouir  de  quelque  faveur  auprès  de  certains  médecins,  M.  Marfan 
ne  croit  pas  pouvoir  l'accepter,  d*abord  parce  qu'il  a  vu  un  grand 
nombre  d'adénoîdiens  qui  ne  présentaient  aucun  signe  d'hypothy- 
roîdie  grande  ou  petite,  ensuite  parce  qu'il  n'a  jamais  constaté 
une  amélioration  évidente  par  le  traitement  thyroïdien  de  l'hyper* 
trophie  des  amygdales  nu  des  végétations  adénoïdes. 


Une  seule  théorie  parait  à  M.  xMarfan  pouvoir  expliquer  ces  rap- 
ports. 

M.  Marfan  regarde  notamment  le  rachitisme  comme  le  résultat 
des  réactions  de  défense  comn  une  que  provoquent  les  infections 
ou  les  intoxications  chroniques  dans  la  moelle  osseuse  très  active 
du  jeune  enfant  ou  du  fœtus.  Ces  réactions  consistent  dans  la 
vascularisation  et  la  prolifération  de  la  moelle  osseuse,  proliféra- 
tion qui  ne  reste  pas  limitée  au  canal  diaphysaire  des  os  longs  ou 
aux  aréoles  du  tissu  spongieux,  comme  chez  l'adulte  ou  le  nour- 
risson non  rachitique,  mais  qui  envahit  la  canalisation  haver- 
sienne  et  la  couche  sous-périostique.  Cette  prolifération  provoque 
une  résorption  de  la  substance  fondamentale  de  l'os,  dont  elle 
prend  la  place;  elle  dilate  les  canaux  de  Havcrs,  dissocie  les 
lames  du  tissu  conjonctif  et  agrandit  les  aréoles  du  tissu  spon- 
gieux; elle  envahit  surtout  le  cartilage  en  brisant  la  ligne  d'ossi- 
Gcation.  C'est  là  le  premier  degré  du  rachitisme,  celui  que  J.  Gué- 
rin  appelait  stade  d'épanchemenl  et  de  raréfaction,  celui  qu'on 
appelle  stade  de  médulli8alion\k  l'œil  nu,  les  lésions  de  l'os  rachi- 
tlque  à  ce  premier  degré  consistent  dans  une  rougeur  plus  vive, 
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une  raréfaction  et  un  gonflement  plus  ou  moins  marqué  du  tissu 
osseux  et  la  forme  brisée  de  la  ligne  d'ossification  dans  la  zone  de 
conjugaison;  à  la  loupe  on  voit,  en  outre,  Penvabissement  irrégu- 
lier du  cartilage  par  les  vaisseaux. 

Mais  cette  prolifération  n'a  qu^un  temps;  la  moelle  osseuse  pa- 
rait s'épuiser  assez  vite.  Quand  la  réaction  s  arrête,  le  processus 
de  l'ossification  recommence  dans  les  parties  creusées  par  la  mé- 
dullisation  ;  toutefois,  ce  processus  va  être  anormal  et  insuffisant. 
Des  ostéoblastes  vont  bien  se  disposer  sur  les  travées  osseuses 
qui  restent  ou  sur  les  travées  chondro-calcaires  de  la  zone  d'ossi- 
fication; mais  ces  ostéoblastes,  qui  dérivent  très  probablement 
des  cellules  médullaires,  participent  sans  doute  à  l'épuisement  de 
la  moelle;  au  lieu  de  prendre  nettement  la  forme  de  cellules  «  arai- 
gnées »,  à  prolongements  anastomosés,  et  de  s'entourer  d'une  ma- 
tière organique  (osséine)  qui  s'infiltre  de  phosphate  de  chaux,  elle 
reste  sans  prolongements  et  élabore  de  l'osséine  imparfaite  et 
dépourvue  de  calcaire  ou  à  peu  près;  en  un  mot,  il  se  forme  du 
tissu  «  ostéoide  »,  qui  reste  à  cet  état  sans  tendre  à  l'ossification 
complète.  Ce  tissu  se  substitue  à  la  moelle  rouge,  s'adosse  à  tout 
ce  qui  reste  de  l'os  ancien  et  constitue  ainsi  ce  que  J.  Guérin  ap- 
pelait le  lissu  spongoïde  qui  caractérise  la  seconde  phase  du  rachi- 
tisme. 

La  suractivité  de  la  moelle  osseuse,  qui  est  à  l'origine  du  rachi- 
tisme, se  produira  d'autant  plus  facilement  que  le  sujet  est  plus 
près  de  la  vie  fœtale,  c'est-à-dire  de  la  phase  la  plus  créatrice  de 
la  moelle,  et  à  une  époque  où  les  tissus  réagissent  sans  mesure, 
d'une  manière  désordonnée,  surtout  chez  certains  individus  pré- 
disposés. 

Un  autre  caractère  de  cette  suractivité,  c'est  que,  chez  l'enfant, 
elle  ne  reste  pas  toujours  limitée  à  la  moelle  osseuse;  elle  se  géné- 
ralise souvent  aux  autres  organes  hématopoiétiques.  Chez  l'adulte, 
sauf  dans  ces  cas  graves  ou  spéciaux,  la  moelle  suffit  aux  besoins 
de  la  défense  de  l'organisme  et  à  la  rénovation  des  éléments  san- 
guins :  la  rate,  les  ganglions,  les  tissus  lymphoîdes  nMntervien- 
nent  que  par  exception.  Chez  le  jeune  enfant,  la  dilTérenciation 
des  divers  organes  hématopoiétiques  est  moins  accusée;  aussi, 
chez  lui,  les  ganglions  lymphatiques,  les  tissus  adénoïdes  ou 
réticulés,  la  rate  interviennent-ils  souvent  en  même  temps  que  la 
moelle;  c'est  ce  que  prouvent  la  fréquence  très  grande  de  la  po- 
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lyadénie  et  de  Thyperlrophie  des  organes  lymphoides,  la  fréquence 
relative  de  l'hypertrophie  de  la  rate.  Et  voilà  pourquoi  les  infec- 
tions ou  intoxications  chroniques  de  la  première  enfance  arrivent 
à  se  traduire  par  un  syndrome  spécial  qui  révèle  l'effort  de  défense 
de  l'organisme  infantile  et  qui  est  caractérisé  par  des  déforma- 
tions osseuses,  de  l'hypertrophie  des  ganglions  lymphatiques,  des 
amygdales  palatines  el  pharyngée j  auxquelles  se  joint  plus  rare- 
ment l'hypertrophie  de  la  rate. 

Les  déformations  osseuses  et  la  polyadénie  peuvent  exister 
seules,  isolées;  la  chose  est  assez  rare;  le  plus  souvent,  elles  sont 
associées  entre  elles  et  l'hypertrophie  des  amygdales  palatines  et 
pharyngée  ne  s'observe  guère  dans  les  premières  années  sans 
quelque  déformation  osseuse  et  sans  polyadénie.  Quant  à  l'hyper- 
trophie chronique  delà  rate,  sur  6i  sujets  de  moins  de  trois  ans 
chez  qui  M.  Marfan  l'a  constatée,  41  fois  elle  coexistait  avec  des 
déformations  rachitiques;  et  dans  cette  statistique  il  compte  des 
cas  observés  à  une  époque  où  il  ne  relevait  pas  les  petites  formes 
de  rachitisme  avec  la  même  attention;  l'hypertrophie  de  la  rate 
parait  appartenir  surtout  au  rachitisme  syphilitique  (2  fois  sur  3). 
L'anémie,  légère  ou  forte,  qui  s'observe  dans  presque  tous  les  cas 
de  rachitisme,  dépend  des  altérations  des  organes  hématopoié- 
tiques. 

M.  Marfan  est  le  premier  à  dire  que,  pour  devenir  une  doctrine 
certaine,  son  hypothèse  a  encore  besoin  de  certaines  confirma- 
tions directes.  Mais  ce  qui  l'a  amené  à  l'adopter,  ce  qui,  au  cours 
de  ses  études,  1  y  a  toujours  ramené,  c'est  que,  par  elle,  s'explique 
le  rachitisme,  tel  qu'il  le  conçoit  aujourd'hui;  c'est  que,  par  elle, 
des  parties  très  obscures  de  l'histoire  de  cette  maladie  peuvent 
être  comprises  clairement. 


ANALYSES 

L'endocardite   chez  le   nourrisson,  par  K.  Lempp.  Monalsschr,  f, 
Kinderheilk.y  4906,  vol.  VI,  n'>2,  p.  78. 

L'auteur  rapporte  dans  ce  travail  7  observations  d'endocardite, 
dont  5  avec  autopsie,  chez  des  nourrissons  dont  l'âge  était  com- 
pris entre  onze  jours  et  huit  mois.  Cette  endocardite  a  paru  se 
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rattacher  à  des  affections  diverses  pour  lesquelles  les  enfants  ont 
été  amenés  à  Thôpital  :  otorrbée,  eczéma,  tuberculose,  stomatite 
avec  muguet  et  rbino-pbaryngite,  ostéomyélite.  L'autopsie  a  mon- 
tré dans  tous  ces  cas  l'existence  d'une  endocardite  verruqueuse 
plus  ou  moins  récente  localisée  aux  valvules  de  l'orifice  milraL 

Au  point  de  vue  clinique,  l'auteur  dît  que  ni  Tauscultation 
ni  la  percussion  n  ont  permis,  dans  aucun  de  ces  cas,  d'établir  le 
diagnostic  d'une  lésion  cardiaque.  Ce  diagnostic  a  été  fait  en  s'ap- 
puyant  sur  une  série  de  symptômes  qui  se  sont  reprod.iits  avec 
une  tr^'S  grande  exactitude  chez  tous  ces  malades,  à  savoir  la  colo- 
ration livide  delà  face  et  des  membres,  les  accès  de  cyanose,d'une 
durée  de  une  à  deux  minutes  et  faisant  aussitôt  place  à  une  pâleur 
des  téguments,  Taccclérationde  la  respiration.  Les  autres  symptô- 
mes qu'ont  présentés  ces  enfants  n'ont  offert  rien  de  particulier.  Ou 
a  notamment  observé  une  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate  (phé- 
nomènes de  stase),  de  l'albuminurie,  compliquée  parfois  de  cylin- 
drurie,  une  lièvre  à  allures  irrégulières. 

Le  pronostic  de  l'endocardite  parait  très  sombre  puisque  les 
sept  enfants  ont  succombé,  quel  qu'ait  été  le  traitement  employé. 

De  la  fièvre  provoquée  par  le  sucre,  par  M.  Schaps.  Berlin,  klin. 
Wochenschv,,  1907.  nM2,  p.  40. 

Dans  ce  travail,  M.  Schaps  attire  l'attention  sur  un  mouvement 
fébrile  des  plus  nets  qui  se  produit  chez  les  nourrissons  à  )a  suite 
de  l'administration  du  babeurre  contenant  15  grammes  de  farine 
de  froment  et  60  grammes  de  sucre  de  canne  par  litre  de  babeurre. 
La  ffèvre  ne  se  produisait  pas  ou  tombait  si,  à  la  place  du 
babeurre  sucre,  on  donnait  du  babeurre  additionné  seulement 
de  farine  d'avoine  et  ne  contenant  par  conséquent  pas  de 
sucre.  Chez  ces  mémas  enfants,  la  fièvre  reparaissait  encore  avec 
les  mêmes  caractères  si,  à  la  place  de  babeurre  sucré,  on  leur  don- 
nait du  lait  de  vache  coupé  d'eau  et  additionné  de  sucre.  Le  lait 
de  vache  coupé,  mais  non  additionné  de  sucre,  ne  provoquait  pas 
de  lièvre  ou  faisait  tomber  celle  qui  était  provoquée  par  le  lait  de 
vache  sucré. 

Cette  lièvre  paraissait  donc  ressortir  à  une  action  très  obscure 
du  sucre.  Dans  Tespëce,  on  ne  pouvait  incriminer  une  intoxication 
d'origine  intestinale  étant  donné  que  le  sucre,  en  tant  que  matière 
hvdrocarbouée,  n'appartient  pas  aux  substances  fermentescibles. 
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Aussi  M.  Scbaps  pens8-t-ii  que  le  sucre,  si  c  était  lui  qui  provo- 
quait  la  fièvre,  devait  agir  au  delà  de  l'intestin,  c'est  à>dire  après 
sa  résorption  à  la  surface  de  l'intestin. 

Pour  vérifier  cette  hypothèse,  pour  contourner  directement  la 
voie  intestinale,  M.  Schaps  fit  aux  nourrissons  de  son  service  des 
injections  sous-cutanées  de  sucre,  de  sucre  oxydable  comme  la 
glycose,  ou  de  sucre  qui  ne  se  dédouble  pas  dans  l'organisme, 
comme  le  sucre  de  lait.  Dans  ces  injections,  faites  à  la  dose  de 
5  centimètres  cubes,  la  solution  sucrée  était  ramenée  à  Tisotonie 
et  avait  le  même  point  cryoscopique  que  la  solution  physiologique 
de  chlorure  de  sodium  à  8  p.  iOOO. 

Dans  ces  conditions,  M.  Schaps  a  constaté  que,  presque  immé- 
diatement après  l'injection,  la  température  commence  à  monter, 
pour  atteindre  au  bout  de  six  à  huit  heures  son  summum,  39**  et 
au-dessus,  et  descendre  ensuite.  La  nature  proprement  dite  du 
sucre  ne  semble  pas  intervenir  dans  cette  réaction  fébrile,  qui  est 
d'autant  plus  élevée  que  la  quantité  de  sucre  est  plus  grande.  En 
revanche,  la  concentration  moléculaire  semble  jouer  dans  ce  rap- 
port un  certain  rôle.  On  a  notamment  constaté  que,  pour  provo- 
quer une  réaction  fébrile  d'une  intensité  donnée,  il  fallait  injec- 
ter deux  fois  plus  de  sucre  de  lait  que  de  glycose.  Or,  dans  une 
solution  contenant  le  même  poids  de  sucre,  la  concentration  mo- 
léculaire est  deux  fois  plus  élevée  avec  la  glycose  qu'avec  le  sucre 
de  lait.  D'un  autre  côté,  quand  ces  injections  étaient  répétées,  la 
réaction  fébrile  s'atténuait,  devenait  de  moins  en  moins  nette  et 
finissait  par  ne  plus  se  produire. 

Les  injections  répétées  n'étaient  pas  sans  inconvénient.  Chez 
un  grand  nombre  de  nourrissons,  elles  provoquaient  un  arrêt 
dans  l'augmentation  du  poids  et  dans  quelques  cas  1  enfant  se 
mettait  à  maigrir.  Dans  d'autres  cas,  l'enfant  devenait  somnolent, 
ses  selles  prenaient  un  mauvais  aspect  et  parfois  il  tombait  dans 
un  état  de  collapsus. 

M.  Schaps  estime  qu'on  peut  expliquer  cette  action  du  sucre  en 
invoquant  ce  fait  que  la  vie  normale  d'une  cellule  est  conditionnée 
par  une  sorte  d'équilibre  plus  ou  moins  stable  entre  son  proto- 
plasma et  le  liquide  dans  lequel  elle  baigne.  Que,  pour  une  raison 
ou  une  autre,  cet  équilibre  entre  molécules  se  trouve  rompu,  une 
réaction  de  la  cellule  se  produira,  réaction  thermique  dans  l'es- 
pèce, provoquée  par  le  sucre  venant  agir  sur  la  cellule,  soit  direc- 
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tement,  soil  iDdîrectemenl,  par  Hntermédiaire  du  liquide  dans 
lequel  baigne  la  cellule.  La  Gëvre  que  provoque  le  sucre  serait 
doDc  analogue  au  mouvement  fébrile  que  provoquent  dans  certains 
cas  les  injections  salines. 

Les  causes  de  la  mort  dans  l'hypertrophie  du  pylore,   par  L.-E. 
Meyer.  Monalsschr,  f,  Kinderheilk,,  4907,  vol.  VI,  n<»  2,  p.  75. 

Les  trois  observations  sur  lesquelles  est  basé  le  travail  de 
l'auteur,  présentent  ceci  de  commua  que,  sous  l'influence  du  trai- 
tement, les  vomissements  ayant  cessé,  on  a  cru  pouvoir  reprendre 
une  alimentation  plus  régulière.  Or,  la  reprise  de  cette  alimenta- 
tion a  amené,  dans  les  trois  cas,  l'apparition  des  symptômes  carac- 
téristiques de  rintoxication  acide  avec  glycosurie,  auxquels  les 
malades  ont  succombé. 

L*auteur  pense  donc  que  ces  malades  ne  succombent  pas  à  l'ina- 
nition,  mais  à  une  modification  qu'elle  imprime  à  l'organisme  en 
le  rendant  incapable,  à  un  moment  donné,  d'assimiler  les  aliments. 
Il  s*en  suit  qu'au  point  de  vue  thérapeutique  on  doit  abréger 
autant  que  possible  la  période  pendant  laquelle  le  nourrisson 
reçoit  une  alimentation  insuffisante. 

La  tobercnlose  du  testicule  chez  reniant,  par  Russel  J.  Howard. 
BriL  Journ,  of  Chilclr.  Dis.,  11)07,  vol.  IV,  n°  5,  p.  181. 

En  dépouillant  les  registres  du  London  Hospital,  Tauteur  a 
réuni  9  cas  de  tuberculose  testiculaire  chez  des  enfants  âgés  de 
moins  de  12  ans. 

Dans  ces  cas,  la  tuberculose  occupait  quatre  fois  le  testicule 
gauche,  deux  fuis  le  testicule  droit,  trois  fois  les  deux  testicules, 
avec  prédominance  à  gauche.  Chez  deux  malades  seulement  on  a 
trouvé  des  antécédents  héréditaires  de  tuberculose. 

De  ces  malades,  le  plus  âgé  avait  dix  ans  et  le  plus  jeune  sept 
semaines.  Chez  celui-ci  on  a  constaté,  dès  sa  naissance,  une  tumé- 
faction des  testicules.  On  sait  qu'un  cas  de  tuberculose  des  tes- 
ticules chez  un  nouveau-né  a  été  également  observé  par  Giraldés. 
Chez  un  autre  malade  âgé  de  vingt  mois,  la  tuméfaction  des  testi- 
cules a  été  notée  dès  l'âge  de  quatre  mois.  L'auteur  en  conclut 
qu'une  orchitc  apparaissant  sans  cause  connue  chez  un  jeune  en- 
fant doit  éveiller  l'idée  d'une  lésion  tuberculeuse. 
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La  symptomatologie  de  l'orcbite  tuberculeuse  a  été  chez  ces 
enfants  la  même  que  chez  l'adulte.  Le  toucher  rectal  pratiqué  chez 
tous  ces  enfants  n*a  permis  de  constater  rien  d'anormal  du  côté 
des  vésicules  séminales. 

Deux  cas  de  chorée  aiguë  mortelle,  par  Rachmaninow.  Arch.  /*. 
Kinderheilk.,  vol.  XLV,  p.  378. 

L'auteur  relate  dans  ce  travail  deux  cas  de  chorée  aiguë  qui  se 
sont  terminés  rapidement  par  la  mort. 

Le  premier  de  ces  cas  est  celui  d'une  filie  de  \1  ans,  qui  est  en- 
trée à  rhôpital  au  sixième  jour  de  sa  chorée.  Elle  présentait  une 
agitation  extrême  et  des  mouvements  à  tel  point  désordonnés 
qu'elle  ne  pouvait  presque  plus  dormir.  Dès  le  lendemain  de  son 
entrée,  elle  présenta  une  élévation  de  température  qui  monta 
les  jours  suivants  à  39^,5  et  40^  Trois  jours  après,  elle  fut 
prise  d'une  hémiplégie  droite,  et  succomba  sans  présenter  d'autres 
symptômes,  six  jours  après  son  entrée. 

A  l'autopsie,  on  trouva,  pour  toute  lésion,  une  endocardite  ré- 
cente localisée  au  niveau  de  l'orifice  mitral.  Cependant,  pendant  la 
vie  et  malgré  les  examens  répétés,  on  n'a  trouvé  aucun  symptôme 
du  côté  du  cœur. 

La  seconde  observation  a  trait  à  une  lille  de  13  ans,  chez  la- 
quelle la  chorée  datait  de  dix  jours.  A  part  les  mouvements  cho- 
réiques  très  violents,  elle  ne  présentait  aucun  symptôme  du  côté 
du  cœur,  des  poumons  ou  des  autres  viscères.  La  température 
resta  normale  pendant  dix  jours,  et  monta  ensuite  brusquement 
à  iO»*.  Le  lendemain,  le  malade  succombait  avec  des  symptômes  de 
paralysie  cardiaque.  Ici  encore,  on  trouva,  à  l'autopsie,  une  endo- 
cardite mitrale. 

L'auteur  ne  pense  pas  que  cette  endocardite  fût  la  cause  de  la 
mort.  Il  estime  plutôt  que,  dans  ces  deux  cas,  la  chorée  a  été  la 
manifestation  d'une  infection  générale  qui,  à  un  moment,  se  loca- 
lisa sur  l'endocarde. 
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THÉRAPEUTIQUE 

Le  lait  dessalé  dans  le  traitement  de  reczéina  des  nourrissons. 

Dans  les  eczémas  infantiles,  d'habitude  si  rebelles,  alors  surtout 
qu'ils  se  développent  sur  le  terrain  de  la  c  diathése  exsuda tive  », 
M.  H.  Fiiikelstein,  professeur  de  p5dialrie  à  Berlin,  a  obtenu 
d'excellents  résultats  en  alimentant  les  p3tils  malades  avec  un  lait 
dessalé  de  la  façon  suivante  :  • 

In  litre  de  lait  (ou  autre  quantité  représentant  la  ration  quoti- 
dienne de  l'enfant)  est  rapidement  coagulé  par  le  ferment  lab,  puis 
filtré.  On  décante  les  quatre  ciuquièmes  du  sérum  de  ce  lait 
caillé  et  on  les  remplace  par  autant  de  décoction  d'avoine,  sans 
addition  de  sel.  A  ce  mélange  on  ajoute  les  caillots  de  caséine, 
après  les  avoir  passés  à  travers  un  tamiset  lavésàreau.à  plusieurs 
reprises  ;  enfin,  on  édulcore  avec  20  ou  40  grammes  de  sucre  en 
poudre.  On  obtient  ainsi  une  sorte  de  soupe  crémeuse,  contenant 
la  totalité  de  la  caséine  et  du  beurre  du  lait,  mais  un  cinquième 
seulement  des  sels  du  sérum.  Chez  le  petit  malade,  alimenté 
exclusivement  avec  cette  préparation,  Tamélioration  de  l'eczéma 
devient  manifeste  des  le  troisième  ou  le  quatrième  jour.  L^éruption 
pâlit,  cesse  de  suinter,  toute  démangeaison  disparaît,  l'enfant  peut 
dormir  tranquille  et  la  guérison  survient  au  cours  de  la  troisième  se 
maine.  Mais,  dès  qu*on  reprend  Talimentation  par  le  lait  ordinaire, 
on  voit  l'eczéma  récidiver.  Serait-il  possible  d'obtenir  des  résultats 
plus  stables  par  l'usage  du  lait  dessalé,  et  ce  genre  d'alimentation 
ne  pourrait-il  pas,  à  la  longue,  nuire  au  développement  de  Ten- 
fant  ?  C'est  ce  que  des  essais  ultérieurs  sont  appelés  à  établir. 
Mais  on  peut  dire,  d'ores  et  déjà,  que  nous  possédons  dans  le  lait 
dessalé,  pour  le  moins  un  palliatif  et  adjuvant  des  plus  précieux 
pour  le  traitement  des  eczémas  infantiles.  (Bullel.  méd,). 

ERRATUM 

Dans  l'article  du  D*"  P.  Siltler,  Nouvelle  médicalion  phosphorée 
dans  le  Irailemenl  du  rachitisme,  n°  do  septembre  1907,  p.  407  : 
ligne  18,  au  lieu  de  :  préparations  phosphorées  préconisées  par 

Kassowitz,  lire  :  préparations  phosphorées,  médicalion 

inaugurée  par  Kassowitz  ; 
ligne  25,  au  lieu  de  :  Acide  phosphocarnique  (dérivé  de  la  nucléine), 

lire  :  Acide  phosphocarnique  (dérivé  de  la  nucléone). 

Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


Paris,  imp.  E.  A-rraultcI  C^*,  9,  rue  Notre-Dame-de-Lorette 
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Une  épidémie  de  grippe  infantile,  par  le  docteur  A.  Breton 
(de  Dijon),  membre  correspondant  de  la  Société  de  Pédiatrie 
de  Paris. 

Ayant  eu  roccasion  de  soigner  un  très  grand  nombre  d'en- 
fants atteints  de  grippe  au  cours  de  Thiver  1906-1907,  nous 
avons  recueilli,  dans  nos  observations,  des  notes  cliniques 
nous  permettant  de  décrire  cette  épidémie.  Elle  a  sévi  plus 
spécialement  chez  les  enfants.  Ils  furent  atteints  dans  la  pro- 
portion environ  des  deux  tiers  de  la  somme  totale  des  per- 
sonnes prises. 

La  grippe  apparut  en  décembre  1906,  eut  une  phase  de 
grande  activité  pendant  ce  mois  et  en  janvier  1907.  Elle  se 
ralentit  en  février  et  tendit  à  disparaître  fin  mars. 

Tous  les  âges  furent  frappés.  Nos  plus  jeunes  malades 
avaient  de  trois  à  six  mois  ;  les  plus  âgés  de  douze  à  quatorze 
ans.  Le  maximum  de  fréquence  était  de  cinq  à  dix  ans. 

Malgré  nos  rechercjies,  il  nous  est  impossible  d'établir  une 
phase  d'incubation  grippale.  Si  elle  a  existé,  il  n'y  eut  pas  de 
signes  permettant  de  la  dépister. 

La  contagion  s*est  faite  volontiers  par  le  contact  scolaire. 
Dès  qu'un  enfant  tombait  malade,  dans  sa  classe  ou  dans 
l'établissement,  éclatait  une  petite  épidémie  locale  sévi^ssant 
avec  vigueur.  Le  nombre  des  absents  était  rapidement  crois- 
sant. C'est  ainsi  que  dans  une  classe  de  28  enfants,  20  furent 
pris  presque  en  môme  temps  ;  les  8  autres  ne  subirent  le 
contage  qu'ensuite  et  à  date  imprécise.  Puis,  quand  cet 
orage  était  passé,  une  accalmie  de  plus  ou  moins  longue 
durée  s'établissait,  ensuite  d'autres  cas  isolés  se  produisaient 
ultérieurement. 

Au  moment  de  la  période  d'activité  grippale,  les  relations 
entre  parents  et  amis  jouent  un  rôle  important. 

Telle  famille  dans  laquelle  de  jeunes  enfants,  tenus  soi- 
gneusement à  récart,  sont  contagionnés  soit  à  la  promenade 
où  ils  rencontrent  des  camarades  convalescents,  des  parents 
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dont  les  cnfanls  sont  couchés,  soit  à  la  maison  où  ces  per- 
sonnes viennent  en  visite.  Dans  certains  cas,  le  mode  de  con- 
tage  échappant,  il  fallait  s'en  rapporter  simplement  a  l'en- 
démie. 

Les  jouets  ont  été  un  excellent  moyen  de  transmission.  Il 
s'agit  surtout  des  jeunes  sujets  se  réunissant  entre  eux,  pre- 
nant leurs  ébats  avec  un  ou  plusieurs  anciens  malades  parfai- 
tement rétablis  cependant.  Ils  portent  souvent  leurs  jouets  à  la 
bouche,  se  les  passent  et  ainsi  s'établit  un  mode  de  contagion 
fréquent  dont  les  parents  se  méfient  moins.*  Pour  les  plus 
grands,  les  livres  d'images  ou  autres  qu'ils  se  prêtent  sont  de 
parfaits  véhicules  des  microbes  incriminés. 

Chez  quelques-uns  le  froid,  au  cours  d'une  sortie,  a  été  le 
point  de  départ  des  accidents  grippaux. 

On  admet  facilement,  en  l'espèce,  Timminence  du  poison 
grippal.  Le  refroidissement  met  le  sujet  en  état  de  moindre 
résistance  à  la  maladie.  Elle  frappe  parce  qu'elle  règne,  parce 
qu'elle  attendait  et  le  moment  propice  et  le  point  faible  chez 
celui  qui  succombe  sous  ses  coups. 

Dans  les  familles  comptant  plusieurs  enfants,  il  n'était  pas 
rare  de  voir  les  uns  et  les  autres  être  pris  de  la  grippe  de 
vingl-quatre  en  vingt-quatre  heures,  de  quarante-huit  en 
quarante-huit  heures.  Rarement,  nous  avons  vu  s'écouler  un 
lapi^de  temps  plus  long,  au  moment  de  la  phase  d'acné  de 
la  maladie. 

Le  début  de  la  grippe  fut  très  variable. 

Tantôt  brusque,  l'enfant  est  atteint  en  plein  état  de  santé 
parfaite,  du  moins  en  apparence.  Tout  à  coup,  cet  enfant  a 
un  accès  fébrile  violent  avec  frissons.  Tel  bébé  se  couche  très 
gai,  ayant  pris  son  repas  comme  d'habitude  avec  entrain  et 
appétit,  s'endort  paisiblement,  quand,  dans  la  nuit,  il  se 
réveille  brusquement,  crie,  s'agite,  fait  une  élévation  ther- 
mique  atteignant  subitement  38^,8  ou  89*^  à  390,5  et  passe  le 
reste  de  la  nuit  sans  sommeil. 

Tantôt  il  y  a  des  prodromes.  L'appétit  se  perd,  l'entrain  et 
la  gaieté  disparaissent.   L'enfant  est  grognon,  pleurard.  Il 
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délaisse  ses  jeux,  demande  à  être  tenu,  a  une  ou  plusieurs 
nuits  agitées  et  paraît  enfin  le  cortège  caractéristique  de  la 
grippe. 

Souvent  ce  sont  des  vomissements  alimentaires  d*abord, 
puis  muqueux,  bilieux  qui  ouvrent  la  marche.  Ces  vomisse- 
ments sont  tenaces  presque  incoercibles  parfois,  ne  cédant 
qu*à  l'apparition  des  autres  symptômes  grippaux. 

Dans  certains  cas,  la  grippe  est  apparue  sous  son  allure 
typique  :  catarrhe  oculaire,  nasal,  piqueté  rosé  du  voile  du 
palais,  amygdalite  légère,  rougeur  diffuse  du  pharynx  ; 
bref,  tous  signes  de  Tenvahissement  des  voies  aériennes  su- 
périeures. 

Il  est  un  signe  clinique  qui  nous  parait  avoir  quelque  va- 
leur et  que  nous  avons  noté  un  grand  nombre  de  fois  avant 
tout  accident  grippal,  nous  avons  été  frappé  par  la  sensibilité 
toute  particulière  au  froid  antérieur  que  nous  signalaient  les 
mamans  chez  leurs  enfants  en  imminence  de  grippe.  Ce  petit 
symptôme  était  Ta vant-coureur  de  ce  qui  allait  arriver. 

A  côté  de  ces  modes  de  début,  les  plus  fréquents,  d'autres 
plus  rares  trouvent  place.  Nous  avons  vu  la  grippe  débuter 
par  des  exanthèmes.  Ils  ressemblaient  soit  à  la  rougeole,  soit 
à  la  .scarlatine.  Vu  le  catarrhe  des  premières  voies  aériennes, 
vu  dans  quelques  cas,  Tamygdalite  légère  et  Térythème  pala- 
tin, il  eût  été  facile  de  se  laisser  induire  en  erreur,  n'étaient 
le  génie  épidémique  et  surtout  l'évolution  ultérieure. 

Nous  avons  observé  une  fois  l'invasion  grippale  lente,  exi- 
geant un  septénaire  avant  Téclosion  des  signes  pathognomo- 
niques.  Sans  cause  appréciable,  Tenfant  fut  pris  d  elat  fébrile. 
Il  perdit  sa  gaieté,  l'appétit,  délaissa  les  jeux.  En  môme 
temps,  tous  les  signes  d'un  vulgaire  embarras  gastrique 
parurent  :  constipation,  état  saburral  de  la  langue.  Avec  ce 
cortège  symptomatique,  après  une  semaine  d'hésitation,  le 
thermomètre  monta  encore  de  quelques  dixièmes  de  degré, 
et  le  catarrhe  naso-pharyngien,  les  râles  congeslifs  pulmo- 
naires, révolution  fixèrent  définitivement  un  diagnostic  im- 
précis au  début. 
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Chez  un  autre  robuste  bébé  de  deux  ans,  n'ayant  jamais 
été  malade,  issu  de  parents  jeunes  et  vigoureux,  le  début  de 
la  grippe  prit  l'aspect  d'une  congestion  méningée  :  cépha- 
lée violente  arrachant  des  cris  au  porteur,  photophobie, 
perte  absolue  du  sommeil,  agitation  continue,  cris,  vomisse- 
ments. Nul  doute  que  le  bacille  de  Pfeiffer  n'ait  ici  élu  son 
premier  domicile  dans  les  méninges  avant  d'envahir  l'appa- 
reil pulmonaire  respecté  d'abord  d'une  façon  absolue.  Nous 
avions  pour  fixer  le  diagnostic,  outre  le  foyer  endémo-épidé- 
mique,  Tapparition  brusque  de  ces  signes  méningitiques  chez 
un  bébé  jusqu'alors  très  bien  portant,  le  pouls  rapide,  une 
température  rectale  de  890,4  et  surtout  la  disparition  presque 
soudaine  de  tous  ces  symptômes  lors  de  l'invasion  grippale 
des  deux  poumons. 

Chez  nos  petits  malades,  la  grippe  a  volontiers  frappé  tout 
Tappareil  respiratoire. 

D'abord,  le  catarrhe  nasal  se  manifestait,  compliqué  ou  non 
de  conjonctivite  catarrhale,  purulente  môme  ;  l'écoulement 
était  muqueux,  muco-purulent,  abondant.  11  se  formait  des 
croûtes  dans  les  fosses  nasales  gênant  le  jeune  malade,  qui, 
en  y  portant  les  doigts,  provoquait  des  érosions  locales.  Sous 
l'action  irritative  de  cet  écoulement  incessant,  la  lèvre  supé" 
rieure  rougissait,  se  tuméfiait,  la  peau  s'exulcérait.  L'obstruc- 
tion due  à  l'inflammation  de  la  muqueuse  pituitaire  gênait  la 
respiration,  principalement  durant  le  sommeil  :  d'où  réveils 
fréquents,  agitation  et  fatigue  du  patient. 

Toute  la  muqueuse  du  vestibule  pharyngo-laryngé  parti- 
cipait au  processus  morbide.  Nous  avons  déjà  mentionné  le 
piqueté  rosé  observé  sur  le  voile  du  palais,  ses  piliers.  Les 
amygdales  se  tuméfiaient,  apportant  leur  contingent  à  la  gène 
respiratoire.  On  les  apercevait  plus  ou  moins  rouges  et  volu- 
mineuses à  l'inspection  de  la  gorge  ;  le  palper  de  l'angle  du 
maxillaire  permettait  d'en  apprécier  aussi  le  volume  qui,  par- 
fois, faisait  un  relief  extérieur  visible  à  distance. 

Avec  renvahisseraent  du  pharynx,  la  voie  devenait  rauque, 
enrouée   La  toux  coqueluchoïde  et  les  accès  de  faux-croup 
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effrayaient  lentourage.  Sauf  la  rougeur  diffuse,  il  n'y  avait 
rien  à  signaler. 

Chez  les  porteurs  de  tissu  adénoïdien,  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  apparaissait  d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé, 
turgescente,  et  les  petites  masses  framboisées  saillaient  d'au- 
tant mieux  sur  le  milieu  ambiant. 

L'examen  des  poumons  révélait  des  signes  très  variables. 
La  palpation  ne  décelait  ordinairement  rien  d'anormal,  sauf 
au  niveau  du  hile  :  exagération  des  vibrations  thoraciques, 
quand  il  y  avait  tuméfaction  ganglionnaire.  La  percussion 
donnait  alors,  et  pour  la  même  raison,  de  la  matilé  en  celte 
région.  En  tous  autres  points,  il  ny  avait  rien,  ou  de  la  matité 
ou  de  la  submatité  suivant  les  lésions  ou  complications  sous- 
jacentes. 

A  l'auscultation  :  quelquefois  rien  d'appréciable,  on  enten- 
dait une  diminution  du  murmure  vésiculaire,  de  l'obscurité 
respiratoire,  des  râles.  Toutes  les  variétés  de  râles  étaient 
perçues,  depuis  les  gros  ronchus,  les  sibilants  jusqu'aux 
petits  râles  fins. 

En  l'absence  de  complication  inflammatoire,  on  rencontrait 
ces  râles  disséminés  dans  les  deux  poumons,  aussi  bien  en 
haut  qu'en  bas,  en  avant  qu'en  arrière.  Signe  particulier  : 
grande  mobilité  de  ces  râles  paraissant  et  disparaissant  du 
matin  au  soir,  du  soir  au  matin,  dans  les  régions  notées  en- 
vahies ou  indemnes  à  une  auscultation  précédente. 

Fréquemment  la  région  du  hile  était  le  siège  d'une  souffle 
tubaire,  s'éteignant  sur  place,  sans  aucun  râle  adjacent,  dési- 
gnant ainsi  la  tuméfaction  ganglionnaire  déjà  révélée  par 
d'autres  symptômes. 

L'expectoration  fait  défaut  chez  Tenfanl.  Quand  elle  se  pro- 
duisait, les  crachats  rendus  étaient  muqueux,  visqueux,  blanc 
opaque,  muco-purulents,  mais  jamais  purulents  sauf  com- 
plication. 

La  toux  était  fort  souvent  quinteuse,  pénible,  entravant  le 
sommeil,  le  plus  ordinairement  très  fréquente,  quelquefois 
par  pseudo-quintes.  Quand  elle  revêtait  la  forme  coquelu- 
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choïde  les  vomissements  arrivaient  d'autant  mieux  qu'ils  ont 
eu  une  prédominance  marquée  au  cours  de  cette  épidémie. 

Le  sommeil  était  mauvais,  entrecoupé  de  cauchemars,  de 
réveils  brusques,  de  pleurs,  de  cris,  d'accès  de  toux. 

La  fièvre  existait  toujours.  La  courbe  thermométrique  os- 
cilla de  38°  à  40""  maximum  retenu.  L'ascension  thermique  était 
brusque.  Puis,  une  sorte  de  plateau  s'établissait  pendant  lu 
période  d'acné  et  la  chute  de  température  était  à  peu  près 
régulièrement  subite  à  la  fin  delà  période  grippale.  Il  n^était 
point  rare  de  voir  le  thermomètre  marquer  39^  le  soir  et  le 
lendemain  matin  87°  pour  ne  plus  remonter. 

Souvent  aussi  nous  avons  noté,  au  cours  de  la  crise  grip- 
pale, des  rémissions  matinales  importantes  Taisant  supposer 
l'arrivée  de  la  période  non  fébrile,  alors  que  dans  la  journée 
ou  le  soir,  la  colonne  thermométrique  s'élevait  au  même 
niveau  que  la  veille. 

Nous  relevons  dans  nos  tracés  de  grandes  irrégularités  de 
courbe:  il  y  avait  des  différences  telles  entre  les  écarts  ther- 
miques qu'il  était  légitime  de  supposer  alors  Téclosion  de 
complications  ne  se  manifestant  cependant  point. 

Chez  de  tous  jeunes  enfants  (6  à  18  mois)  nous  avons  vu  un 
type  régulier  inverse  de  la  température  :  38°,6  à  Sg"  le  matin 
et  37^8  à  38«,3  le  soir. 

L'étude  des  urines  a  toujours  été  intéressante.  Rares,  char- 
gées de  dépôts  et  de  sédiments  pendant  la  maladie,  elles 
devenaient  abondantes  et  claires  à  la  fin,  révélant  nettement 
une  phase  critique  heureuse  puisque  la  guérison  survenait. 
Jamais  d'albumine. 

Un  fait  nous  semble  digne  d'attirer  l'attention  :  C'est  le 
faciès  et  l'aspect  extérieur  général  qu'ont  toujours  offert  les 
petits  malades. 

Signalons  la  pâleur  du  teint  qui  n'a  jamais  fait  défaut.  Sou- 
vent il  y  avait  le  faciès  péritonéal  :  yeux  très  excavés,  nez 
pincé,  altération  des  traits  du  visage,  sans  que  rien  d'anormal 
n'appelât  Texamen  particulier.  On  a  observé  une  faiblesse 
générale,  un  amaigrissement  rapide,  une  perte  de  poids,  un 
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ramollissement  des  tissus  le  plus  souvent  non  en  rapport  avec 
les  symptômes  locaux  et  généraux.  Il  ne  fut  pas  rare  de  voir 
des  atteintes  aborlives  de  grippe,  ne  durant  que  quarante- 
huit  heures  par  exemple,  être  néanmoins  suivies  des  symp- 
tômes précités. 

Après  l'atteinte  de  grippe,  quelle  qu'en  ait  été  l'intensité  et 
la  durée,  les  enfants  paraissaient  relever  d'une  longue  et  très 
pénible  maladie. 

Ce  faciès,  cet  aspect  général  nous  ont  paru  caractéristiques, 
au  cours  de  cette  épidémie,  pour  permettre  un  diagnostic 
rétrospectif  de  la  grippe. 

Il  n'est  point  rare,  au  cours  d'une  maladie  endémo-épidé- 
mique,  de  voir  certains  symptômes  imprimer  un  cachet 
typique  à  l'évolution  de  la  maladie.  Dans  celle  qui  nous 
occupe,  ce  furent  les  symptômes  gastriques  qui  furent  tou- 
jours prédominants. 

La  perte  de  Tappétit  était  complète. Les  tout  petits  refusaient 
Iesein,leprenaieutmalouinsuffisamment.Toutgenred'alimen- 
lation  répugnait  aux  plus  grands.  La  langue  était  saburrale, 
la  bouche  sèche  et  cependant  la  soif  a  toujours  été  modérée. 

Les  vomissements  n'ont  jamais  manqué.  Tantôt  ils  ou- 
vraient la  scène,  tantôt  ils  marchaient  de  pair  avec  les  signes 
pulmonaires.  Ils  revêtaient  volontiers  le  type  incoercible.  Ces 
vomissements,  d'abord  alimentaires,  devenaient  muqueux, 
bilieux,  jaune  ou  vert. 

11  nous  semble  que  le  poison  grippal  s'attaquait  au  pneu- 
mogastrique de  préférence,  le  frappant  d'abord  dans  sa  sphère 
gastrique,  puis  dans  sa  sphère  pulmonaire. 

On  notait  plutôt  de  la  constipation.  Les  selles  étaient  rares, 
difficiles  et  très  fétides.  Tous  les  entéritiques  voyaient  réap- 
paraître une  petite  crise  locale. 

Les  bébés  au  sein  avaient  le  plus  ordinairement  des  selles 
verdâtres  pendant  la  durée  de  leur  grippe.  Ces  selles  étaient 
également  panachées,  accompagnées  de  caillots  de  lait  non 
digéré,  bien  que  leur  tétée  fût  diminuée.  Elles  reprenaient 
leur  caractère  normal  pendant  la  convalescence. 
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Cette  grippe  s'est  compliquée  d  accidents  variés. 

La  broncho-pneumonie  fut  souvent  en  cause.  Nous  Tavons 
vue  se  localiser  de  préférence  au  sommet  du  poumon,  le  droit 
surtout.  Elle  parut  se  cantonner  dans  certains  quartiers  de  la 
ville.  Dans  d'autres  au  contraire,  la  congestion  pulmonaire 
régnait.  Rarement  un  seul  poumon  était  pris.  Les  deux  étaient 
envahis  à  peu  près  à  égalité  d'intensité  inflammatoire. 

Chez  des  sujets  atteints  antérieurement  de  coqueluche,  de 
rougeole,  nous  avons  vu  renaître  des  adénopathies.  Les  gan- 
glions cervicaux  se  tuméfiaient  et  redevenaient  très  apparents. 

Chez  certains,  ayant  eu  déjà  de  Tadénopathie  trachéo-bron- 
chique,  nous  avons  assisté  à  Téclosion  d'une  crise  nouvelle 
aiguë  :  matité  locale,  respiration  tubaire,  accès  de  suiTocation. 
Pour  beaucoup,  l'atteinte  grippale  était  d'ailleurs  très  bé- 
nigne. Il  semble  que  Tinfection  se  fût  cantonnée,  chez  eux, 
en  des  territoires  déjà  frappés  donc  moins  résistants,  oppo- 
sant néanmoins  une  barrière  assez  sûre  à  l'envahissement 
broncho-pulmonaire. 

Chez  un  enfant  de  dix  ans,  conçu  par  un  père  mort  de  tu- 
berculose cavitaire  au  moment  de  sa  naissance,  nous  avons 
constaté  une  adénopathie  cervicale,  sous-axillaire,  inguinale, 
coïncidant  avec  un  amaigrissement  sérieux,  de  la  pâleur  de 
la  face,  de  la  fièvre,  sans  aucun  signe  pulmonaire.  C'était  sans 
doute  le  rappel  d'un  état  prétuberculeux.  Ce  malade,  suivi 
jusqu'à  présent,  n'a  rien  manifesté  d'anormal  dans  ses  pou- 
mons. L'adénopathie  s'est  en  partie  effacée. 

La  grippe  a  favorisé  les  angines  pultacées. 

Trois  fois  nous  eûmes  à  combattre  la  diphtérie  par  le  sérum. 
Dans  l'un  de  ces  cas,  la  diphtérie  fut  sévère.  Une  fois,  la  rou- 
geole éclata  en  pleine  crise  grippale. 

Tous  les  malades  porteurs  d'intestin  délicat,  sujets  aux 
crises  d'entéro-colite  pseudo-membraneuse  ou  non,  ont  eu 
des  rechutes,  certains  môme  avec  une  intensité  et  une  téna- 
cité alarmantes. 

Chez  une  fillette  de  cinq  ans,  entéritique  depuis  le  bas  âge, 
une  appendicite  évolua  et  dut  être  opérée. 
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A  part  la  rapidité  du  pouls,  nous  n'avons  noté  aucune  par- 
ticularité cardiaque  :  le  cœur  battait  vite,  avec  une  certaine 
dureté.  ^ 

La  complication  suivante,  chez  une  petite  fille  de  trois  ans, 
est  certainement  curieuse.  Pendant  une  dizaine  de  jours,  elle 
fut  prise  d'écoulement  nasal  séro-purulent  avec  conjonctivite 
également  purulente,  accompagné  d'adénopathie  cervicale  et 
de  quelques  râles  sibilants  très  disséminés  dans  les  poumons. 
La  gorge  demeura  indemne.  La  température  de  4o°  se  main- 
tint vers  ce  chiffre  avec  légère  rémission  matinale. 

En  même  temps,  Tenfant  devint  sourde  el  muette  complète- 
ment. L'étal  général  s'élant  aggravé,  on  nota  de  la  douleur  à 
la  pression  des  mastoïdcs,  de  la  droite  particulièrement.  Les 
tympans  étaient  alors  rosés.  Peu  à  peu,  les  voies  aériennes 
supérieures  reviennent  à  la  normale,  mais  les  poumons  sont 
le  siège  d'une  congestion.  Les  troubles  auriculaires  demeu- 
rent, sans  aucun  écoulement  d*oreilIe.  Enfin,  après  un  mois 
de  grippe  traînante,  la  surdi-mutité  disparut  avec  les  autres 
symptômes. 

Cas  intéres.sant  en  raison  du  phénomène  produit,  du  pro- 
nostic local  et  général  qui  devait  être  porté. 

A  notre  avis,  révolution  dentaire  joue  un  rôle  prédisposant 
indéniable.  La  perturbation  nerveuse  qui  en  résulte,  l'effort 
que  fait  l'organisme  infantile  pour  aboutir  à  ce  travail  phy- 
siologique, mettent  l'être  en  état  de  moindre  défense  contre 
l'infection  :  d'où  la  fréquence  de  la  grippe  chez  les  bébés  ou 
enfants  au  moment  de  leur  dentition. 

Nous  avons  soigné  et  suivi  soixante  enfants.  Malgré  les 
incidents  relatés  ci-dessus,  nous  n'avons  eu  aucun  décès  à 
enregistrer.  Nous  ne  saurions  tirer  de  conclusion  pour  le  pro- 
nostic de  cette  grippe  infantile.  Il  variera  toujours  avec  le 
génie  épidémique,  les  complications  immédiates  ou  ulté- 
rieures. 

Donc,  tous  nos  grippés  ont  guéri.  Certaines  grippes  furent 
simples,  d'autres  compliquées. 

La  marche  de  la  maladie  fut  assez  particulière.  Dans  quel- 
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ques  cas,  elle  eut  une  allure  aboriive.  Un  enfant  était  pria 
brusquement  de  fièvre,  de  lassitude,  d'état  général  mauvais; 
on  s*attendait  à  d'autres  signes  cliniques  quand  tout  rentrait 
dans  Tordre  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après.  On 
observait  néanmoins  la  pâleur  du  visage,  la  perte  des  forces, 
du  poids.  L'infection  paraît  ici  traverser  Torganisme  sans  se 
localiser.  Elle  laisse  son  empreinte  et  des  traces  indubitables 
de  son  passage. 

Dans  d'autre  cas,  l'évolution  était  rapide.  L*enfant  était 
pris  de  fièvre,  de  vomissements  et  dans  ses  poumons  çà  et  là 
Toreille  entendait  des  râles.  Vingt-quatre  heures  après,  aux 
râles  succédait  Tobscurité  respiratoire  et  tout  rentrait  dans 
Tordre  en  trois  ou  quatre  jours. 

Quelquefois,  avec  la  fièvre,  quelques  légers  signes  pulmo- 
naires, les  vomissements  dominaient  la  scène.  Prenant  toute 
Timportance  clinique,  ils  demeuraient  pendant  trois  à  cinq 
jours  et  tout  était  fini. 

A  côté  de  ces  évolutions  anormales,  la  grippe  le  plus  sou- 
vent évoluait  en  huit  ou  dix  jours  avec  son  aspect  connu.  Les 
complications  ne  figurent  naturellement  point  dans  cette 
durée.  Elles  imprimaient  de  suite  une  allure  en  rapport  avec 
leur  intensité  personnelle. 

Chez  tous  les  sujets  atteints  antérieurement  de  grippe  à  dé- 
termination pulmonaire,  ayant  eu  une  inflammation  quelconque 
de  Tappareil  broncho-pulmonaire,  Tévolution  grippale  fut 
toujours  très  lente.  La  guérison  s'obtenait  péniblement  en 
vingt  à  trente  jours. 

Le  traitement  comportait  des  indications  générales  et  des 
adaptations  spéciales  à  chaque  cas. 

En  temps  d'épidémie,  l'isolement  des  malades,  des  conva- 
lescents eux-mêmes,  la  désinfection  des  locaux  où  séjournè- 
rent les  malades,  s'imposent. 

Dans  une  môme  famille,  il  est  utile,  quand  on  le  peut, 
d'isoler  chaque  sujet  atteint,  car  on  ignore  quelles  seront  les 
suites,  simples  ou  compliquées. 

Les  réunions  d*enfants  doivent  ôtre  supprimées. 
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Il  faut  surveiller  avec  soin  les  premières  sorties.  Dès  le 
plus  petit  refroidissement,  il  y  a  récidive  non  pas  de  la  grippe 
en  elle-m^me,  mais  d'une  de  ses  séquelles,  dont  la  congestion 
pulmonaire  est  la  plus  ordinaire. 

Contre  les  troubles  gastriques,  la  diète  hydrique  rigou- 
reuse a  fait  merveille.  Les  vomissements  disparaissaient  ou 
s'amendaient  sérieusement.  Elle  nous  a  fort  bien  réussi  chez 
les  petits  nourrissons. 

Les  moyens  thérapeutiques  employés  contre  les  affections 
pulmonaires  sont  connus  :  enveloppements  et  bains  sina- 
pisés,  cataplasmes  sinapisés,  enveloppements  humides,  etc. 

Parmi  les  drogues  conseillées,  une  seule  nous  semble  avoir 
agi  8  la  fois  sur  les  poumons  et  sur  la  température.  CV»t  le 
phosphite  de  gaïacol  à  la  dose  pro  die  de  o  gr.  i5  à  o  gr.  50 
suivant  Tâge. 

La  convalescence  doit  être  surveillée  méticuleusement. 

Quelque  chose  peut  demeurer  à  Tétat  latent  qui,  plus  tard, 
se  réveillera  sous  le  coup  d'une  autre  infection. 

Contre  les  adénopalhies,  la  moelle  osseuse  crue,  employée 
à  la  dose  journalière  de  i5  à  25  grammes  et  longtemps  suivie, 
donne  d'excellents  résultats. 

Elle  mérite  d'être  largement  employée. 


TRAVAIL  DU  LABORATOIRE  DB  M.  MARFAN 


Recherches  sur   les  accidents  séro-toxiques 

Par  le  docteur  Henri  Lrmaike. 

Premier  mémoire.  -  Effets  sur  le  lapin  des  injections  de  sérnm 

de  cheval. 

{Suile  el  fin.) 

III 

L'étude  des  effets  d'une  première  injection  du  sérum  anti- 
diphtérique au  lapin  nous  a  montré  qu'il  survient  chez*  cet 
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animal  des  modifications  de  son  propre  sérum  et  quelques 
troubles  morbides  passagers. 

Pendant  un  laps  de  temps  bien  déterminé  le  sérum  de 
cheval  circule  dans  le  sang  du  lapin,  il  disparaît  à  une  époque 
à  peu  près  fixe,  et  simultanément  le  sérum  du  lapin  acquiert 
la  propriété  de  précipiter  en  présence  du  sérum  de  cheval. 
Cette  propriété  persiste  quelques  jours  ou  quelques  semaines. 

Après  cette  unique  injection  de  sérum  antidiphtérique,  le 
lapin  présente  quelques  troubles  morbides  passagers  et  peu 
marqués  :  amaigrissement,  lésions  cutanées  nécrotiques. 
Nous  nous  sommes  demandé  si  la  réinjection  a  des  efTels 
différents  de  ceux  de  la  première  inoculation.  Les  modifica- 
tions du  sérum  du  lapin  réinjecté  sont-elles  identiques  à  celles 
que  nous  avons  trouvées  chez  Tanimal  qui  n'a  subi  qu'une 
seule  inoculation  ?  Les  phénomènes  morbides  sont-ils  de  même 
nature,  sont-ils  plus  intenses? 

Pour  cette  étude  nous  nous  sommes  attachés  à  examiner 
d'une  façon  régulière  les  propriétés  du  sérum  de  nos  lapins 
réinjectés.  Nous  avons  également  observé  avec  soin  nos  ani- 
maux, nous  avons  noté  leur  poids  au  moins  une  fois  par 
semaine;  en  cas  de  décès,  nous  avons  pratiqué  leur  autopsie. 

Nous  avons  fait  varier  autant  qu'il  est  possible  les  condi- 
tions de  la  réinjection.  Elle  a  été  sous-cutanée  ou  intra-vei- 
neuse.  Elle  a  été  pratiquée  à  difTérentes  époques.  Dans  une 
première  série  d'expériences  la  nouvelle  injection  est  faite 
peu  de  temps  après  la  première  inoculation  ;  le  sérum  étranger 
introduit  dans  l'organisme  par  cette  première  injection  n'est 
pas  encore  complètement  éliminé  et  la  précipitine  n'a  pas 
encore  fait  son  apparition. 

Dans  une  deuxième  série,-  la  réinoculation  du  sérum  est 
plus  tardive;  le  sérum  de  cheval  a  disparu,  la  lapin  possède 
dans  son  sang  une  quantité  plus  ou  moins  abondante  de  sub- 
stance précipitogène. 

Un  troisième  groupe  comprend  les  cas  où  la  réinjection  est 
faite  quand  ces  anticorps  précipitogènes  ont  eux-mêmes 
disparu. 
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Nous  avons  pratiqué  sur  certains  lapins  une  troisième 
série  d'injections  de  sérum,  c'est-à-dire  une  deuxième  réin- 
jection. 

Enfin  plusieurs  de  nos  animaux  ont  subi  des  réinjections 
fréquentes  et  nombreuses. 

Nous  donnons  tout  d'abord  les  résultats  de  Tétudedes  mo- 
difications apportées  au  sérum  du  lapin  par  la  réinjection. 
Nous  analyserons  ensuite  les  troubles  et  les  lésions  que  cette 
réinjection  provoque  chez  Tanimal  en  expérience. 

Un  lapin  qui  a  déjà  reçu  une  injection  sous-cutanée  ou 
intra-veineuse  de  sérum  antidiphtérique  peut  être  réinoculé  à 
différentes  époques.  Les  modifications  consécutives  du  sérum 
diffèrent  suivant  le  moment  où  a  été  faite  la  réinjection. 

1®  L'animal  peut  subir  une  deuxième  injection  avant  que  le 
sérum  de  cheval  introduit  dans  son  organisme  par  la  pre- 
mière ne  soit  éliminé,  avant  que  des  précipitines  ne  se  soient 
développées.  Tout  se  passe  alors  comme  si  la  quantité  totale 
de  sérum  étranger  inoculée  en  deux  fois  l'eût  été  en  une 
seule.  Le  sérum  de  cheval  n'apparatt  ni  plus  tard,  ni  plus  tôt. 
Les  précipitines  apparaissent  à  une  même  date,  et  elles  ne 
sont  ni  plus  ni  moins  abondantes  à  la  suite  d'une  réinjection 
faite  dans  ces  conditions  qu'à  la  suite  d'une  seule  inoculation. 
Pour  cette  raison  nous  ne  considérerons  plus  désormais 
comme  une  réinjection  véritable,  une  deuxième,  une  troisième 
inoculation  de  sérum  antidiphtérique  pratiquée  avant  que  la 
précipitine  ne  soit  pas  apparue  ou  que  le  sérum  antérieurement 
inoculé  ne  soit  éliminé. 

2°  La  réinjectiou  peut  se  faire  quand  les  anticorps  précipi- 
togènes  se  sont  développés  et  avant  qu'ils  n'aient  disparu.  En 
ce  cas  la  réinjection  diminue  le  pouvoir  précipitogène  pen- 
dant 48  heures.  Mais  celui-ci  s'accroît  à  partir  du  troisième 
ou  quatrième  jour;  il  deviendra  plus  intense  qu'il  n'a  jamais 
été  et  il  sera  plus  durable.  Le  sérum  de  cheval  s'élimine  plus 
rapidement  qu'à  la  première  injection  ;  il  n'est  plus  décelable 
quatre  à  six  jours  après  Tinoculation. 

3*  La  réinjection  peut  être  pratiquée  plus>  tard,  après  la 
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disparition  des  précipiiines.  Elle  est  alors  suivie  d'une  pro- 
duction rapide  de  nouvelles  précipiiines.  Ces  anticorps  sur- 
viennent du  deuxième  au  cinquième  jour  qui  suit  la  réinjec- 
tion. La  disparition  du  sérum  de'  cheval  est  également 
précoce.  Elle  est  constatée  du  troisième  au  sixième  jour  après 
rinoculation.  Les  précipiiines  sont  beaucoup  plus  abondantes 
après  cette  deuxième  qu'après  la  première  injection.  Ce  pou- 
voir précipitogène  persiste  généralement  plus  longtemps. 

4*"  Un  lapin  qui  a  déjà  été  inoculé  deux  fois  avec  du  sérum 
antidiphtérique  peut  recevoir  une  troisième  injection. 

Cette  troisième  injection  peut  être  faite  quand  le  sérum  de 
ranimai  a  encore  un  pouvoir  précipitogène.  Elle  fait  alors 
baisser  ce  pouvoir  pendant  quarante-huit  heures  :  mais  dès  le 
troisième  jour  il  augmente  pour  devenir  rapidement  intense. 
Le  sérum  de  cheval  s'élimine  vite,  mais  sa  disparition  com- 
plète n'est  pas  plus  précoce  qu'après  la  deuxième  injection. 

La  troisième  injection  peut  être  faite  plus  tard,  quand  le 
sérum  du  lapin  a  perdu  son  pouvoir  précipitogène.  Le  déve- 
loppement des  nouvelles  précipiiines  est  précoce,  mais  il  ne 
Test  pas  plus  qu'à  la  suite  de  la  deuxième  injection.  L'élimi 
nation  du  sérum  étranger  est  également  rapide,  mais  sa  dis- 
parition n'est  pas  plus  hâtive  à  la  troisième  qu'à  la  seconde 
inoculation. 

Le  pouvoir  précipitogène  conféré  au  sérum  du  lapin  par 
cette  troisième  injection  est  très  intense  et  sa  durée  peut  être 
considérable  :  elle  peut  excéder  deux  mois  et  demi. 

5**  Les  réinjections  nombreuses  et  fréquentes  de  sérum 
antidiphtérique  faites  à  un  lapin  entretiennent  dans  le  sérum 
de  cet  animal  des  précipiiines.  Elles  deviennent  très  abon- 
dantes. Le  pouvoir  précipitogène  dès  la  quatrième  ou  cin- 
quième fois  ne  semble  plus  diminuer  pendant  les  quarante- 
huit  heures  qui  suivent  Tinjection.  11  va  toujours  en  croissant. 
Néanmoins  l'élimination  du  sérum  de  cheval  n'est  pas  de  plus 
en  plus  rapide.  Elle  devient  même  plus  lente  qu'après  la 
seconde  injection. 

A  la  suite  de  réinjections,  le  sérum  de  cheval  peut  coexister 
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quatre  ou  six  jours  avec  la  précipilinedansle  sérum  du  lapin 
inoculé.  La  présence  simultanée  du  sérum  étranger  et  de  son 
anticorps  peut  quelquefois  être  mise  en  évidence  par  un  pro- 
cédé très  simple  :  une  dilution  au  cinquième  du  sérum  du  ' 
lapin  dans  de  l'eau  physiologique  provoque  la  formation  d*un 
précipité  quand  le  sérum  étranger  et  la  précipitine  coexistent. 

IV 

Décrivons  maintenant  les  troubles  et  lésions  qui  se  produi- 
sent chez  les  animaux  réinjectés.  Pour  Tétude  analytique  de 
ces  phénomènes  nous  adoptons  la  môme  division  que  pour 
Tétude  que  nous  venons  de  faire  des  modiOralipns  sériques. 

i""  La  réinjection  peut  être  faite  avant  que  le  sérum  étranger 
introduit  à  la  première  inoculation  nait  disparu,  avant  que 
les  précipilines  ne  se  soient  formées.  L  animal  n'est  pas  plus 
incommodé  à  la  seconde  injection  que  lors  de  la  première.  Le 
liquide  inoculé  se  résorbe  bien.  Le  poids  du  lapin  ne  diminue 
pas  plus  vite.  Jamais  nous  n'avons  obtenu  la  mort  de  Tanimal 
en  fractionnant  la  dose  de  sérum  injectée  pourvu  que  les 
injections  soient  rapprochées  les  unes  des  autres.  Il  faut 
avoir  soin  que  la  dernière  inoculation  soit  faite  avant  que  le 
sérum  introduit  dans  Torganisme  du  lapin  par  la  première 
n'ait  disparu. 

2®  Si  le  lapin  subit  la  réinjerlion  quand  son  sérum  possède 
un  pouvoir  précipitogène  plus  ou  moins  intense,  il  peut  sur- 
venir une  série  d'accidents.  Tout  d'abord,  examinons  le  cas 
où  la  réinjection  est  intra-veineuse.  Deux  ou  trois  centimètres 
cubes  sont  inoculés  lentement  avec  toutes  les  prc^cautions 
d'usage.  Pendant  un  quart  d'heure,  rien  d'anormal  n'est  cons- 
taté chez  le  lapin;  au  bout  de  ce  temps  il  devient  dyspnéiquc, 
l'animal  se  couche  sur  le  flanc  et  semble  avoir  de  la  parésie 
du  train  postérieur.  Ces  symptômes  ne  durent  que  quelques 
heures  au  plus.  Tout  rentre  dans  Tordre.  Les  jours  suivants, 
il  ne  reste  plus  trace  de  ces  troubles. 

Mais  l'injection  intraveineuse  peut-avoir  des  conséquences 
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plusgraves  ;  elle  peut  entraîner  la  mort  rapide  du  lapin.  Elle 
survient  alors  brusquement  le  lendemain  ou  le  surlendemain 
delà  réinjection.  L'autopsie  en  ce  cas  ne  montre  aucune  lésion 
'  macroscopique  des  viscères.  (Nous  n'avons  pas  trouvé  d'em- 
bolie pulmonaire.)  L'examen  bactériologique  du  sang  du 
cœur  est  négatif. 

La  mort  peut  être  plus  lente  et  survenir,  de  dix  à  quinze 
jours  après  la  réinjectîon.  L'animal  s'amaigrit  considérable- 
ment :  il  perd  3oo  à  4oo  grammes.  Il  a  de  la  diarrhée,  son 
poil  devient  terne,  hérissé  et  tombe.  A  l'autopsie  aucune 
lésion  macroscopique  n'est  constatée,  mais  tous  les  viscères 
abdominaux  sont  anémiés. 

Si  la  réinjection  au  lieu  d'être  intraveineuse  est  sous-cu- 
tanée, la  mort  de  l'animal  sera  moins  rapide  ;  elle  ne  sera 
d'ailleurs  pas  constante. Elle  est  précédée  d'un  amaigrissement 
considérable  et  progressif. 

3**  Si  nous  attendons  que  les  précipitines  aient  disparu  du 
sang  du  lapin  pour  lui  faire  subir  une  réinjection,  l'animal 
ne  semble  d'abord  que  peu  incommodé  par  la  nouvelle  ino- 
culation, qu'elle  soit  intra-veineuse  ou  sous-cutanée  ;  mais 
au  bout  de  quelques  jours  le  lapin  dont  l'état  était  satisfaisant 
s'amaigrit.  Cet  amaigrissement  nous  a  surtout  semblé  mar- 
qué pendant  les  premiers  jours  de  la  réapparition  des  anli 
corps.  La  perte  de  poids  est  de  200  à  3oo  grammes,  mais 
elle  se  répare  bientôt.  11  est  de  règle  de  voir  l'état  général  du 
lapin  redevenir  satisfaisant  au  bout  de  quelques  semaines,  si 
la  réinjection  a  été  sous-cutanée.  Si  elle  a  été  faite  directe- 
ment dans  les  veines,  la  cachexie  peut  être  progressive  et 
aboutir  à  la  mort  ;  mais  ce  résultat  est  exceptionnel. 

4«  Le  lapin  peut  subir  une  troisième  série  d'injections  de 
sérum  antidiphtérique.  Elle  peut  être  faite  quand  le  sérum 
du  lapin  contient  encore  des  précipitines  ou  quand  elles 
sont  disparues.  Elle  peut  être  intra-veineuse  ou  sous- cuta- 
née. 

La  mort  est  la  règle,  si  la  réinjection  est  faite  dans  les 
veines  quand  le  sérum  du  lapin  est  précipitogène.  Elle  sur- 
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vient  à  la  suite  d'une  cachexie  assez  rapide  (i5  à  3o  jours)  . 
Si  la  réinjection  est  pratiquée  sous  la  peau,  la  mort  est 
plus  lente. 

Quand  on  attend  pour  réinoculer  l'animal  la  disparition  des 
précipitines  de  son  sérum,  la  mort  est  plus  inconstante.  Assu- 
rément la  cachexie,  Tamaigrissement  sont  très  accentués, 
ranimai  perd  tout  son  poil  et  souvent  il  succombe  au  bout 
de  quelques  semaines  ;  mais  il  peut  survivre  indéfiniment. 

Au  niveau  des  points  d'inoculation  sous-cutanée  nous 
n  avons  jamais  constaté  la  persistance  de  la  plus  légère  indu- 
ration. 

5°  Nos  essais  de  réinjections  nombreuses  et  fréquentes 
nous  ont  donné  les  résultais  suivants  :  l'animal  qui  reçoit 
des  doses  de  2  à  6  centimètres  cubes  de  sérum  tous  les  cinq 
ou  six  jours,  s'amaigrit  considérablement,  il  se  cacheclise  et 
meurt.  L'un  d'eux  reçoit,  en  huit  fois,  27  centimètres  cubes 
de  sérum  ;  avant  la  deuxième  injection  l'animal  a  des  préci- 
pitines dans  son  sérum  ;  il  en  conservera  jusqu'à  sa  mort. 
Elles  seront  de  plus  en  plus  abondantes  à  mesure  que  Ton 
répète  les  inoculations.  Chaque  injection  est  faite  à  six  jours 
delà  précédente.  Le  lapin  se  cacheclise,  s'amaigrit  considé- 
rablement et  meurt  54  jours  après  la  première  injection.  Les 
autres  lapins  traités  d'une  manière  analogue  meurent  entre 
3o  et  5o  jours  après  la  première  inoculation. 

Bref,  les  réinjections  sous-cutanées  de  sérum  antidiphté- 
rique, répétées  à  des  intervalles  égaux  et  courts,  d'environ 
six  jours,  faites  à  petites  doses,  provoquent  chez  le  lapin  une 
cachexie  progressive  quile  tue  en  moins  de  deux  mois.  Chez 
ces  lapins  les  inoculations  sériques  entretiennent  un  pouvoir 
précipitogène  intense,  et,  comme  nous  l'avons  vu,  malgré  la 
présence  de  ces  précipitines  le  sérum  de  ch.n-al  s'éliminait 
mal  aux  dernières  inoculations.  Aux  points  d'injection  nous 
n'avons  jamais  constaté  ni  œdème,  ni  induration.  L'autopsie 
de  chacun  de  ces  animaux  n'a  pas  révélé  de  lésion  macros- 
copique appréciable.  Les  viscères  étaient  seulement  ané- 
miés. 
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Sur  trois  lapins  nous  avons  pratiqué  six  injeclions  sous- 
cutanées  de  sérum  antidiphtérique,  mais  ces  injections  ont  été 
faites  dans  des  conditions  autres  que  celles  que  nous  venons 
d^énoncer.  Les  six  inoculations  sont  échelonnées  sur  un 
espace  de  six  mois.  Elles  sont  faites  à  un  mois  Tune  de 
Taulre.  Elles  n'ont  eu  pour  résultat  que  de  provoquer  un 
amaigrissement  notable  chez  Tanimal  pendant  les  jours  qui 
suivent  chaque  injection.  Mais  la  perte  de  poids  se  répare, 
Tétat  général  du  lapin  redevient  satisfaisant  et  sa  survie  esl 
indéfinie. 

V 

Les  effets  chez  le  lapin  d'une  première  injection  de  sérum 
antidiphtérique  sont  très  différents  de  ceux  delà  réinjection  : 
c'est  ce  que  démontre  la  lecture  des  chapitres  précédents. 
Une  seule  injection  de  sérum  de  cheval  antidiphtérique  pro- 
voque chez  le  lapin  quelques  phénomènes  morbides  passagers  : 
ranimai  s'amaigrit,  mais  il  revient  rapidement  à  son  état 
normal.  La  toxicité  du  sérum  de  cheval  pour  le  lapin  est  donc 
réelle  dès  la  première  inoculation,  mais  elle  est  très  légère. 
Le  lapin  répond  à  l'introduction  dans  son  organisme  de  cet 
albuminoïde  étranger  toxique  par  la  formation  d'un  anti- 
corps :  laprécipiline.  Cette  précipitine  est  décelable  au  bout 
de  sept  à  treize  jours  et  elle  le  reste  pendant  plus  de  deux 
semaines  après  Tinjection  :  le  sérum  étranger  a  disparu  le 
dixième  jour  après  l'injection. 

La  réinjection  provoque  d'ordinaire  des  phénomènes  plus 
intenses,  môme  quand  elle  est  pratiquée  avec  des  doses 
moindres,  môme  minimes  de  sérum. 

Elle  peut  en  effet  entraîner  la  mort.  Celle-ci  est  rapide  et 
se  produit  alors  en  moins  de  quarante-huit  heures,  ou  bien 
elle  ne  survient  que  plus  lentement  à  la  suite  d'une 
cachexie  progressive  qui  dure  quelques  semaines.  Si  l'ani- 
mal ne  meurt  pas,  son  état  général  reste  longtemps  altéré. 
Les  anticorps  qui   se  produisent  à   celte  nouvelle  injection 
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apparaissent  (lès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  ;  le  toxique 
c'est-à-dire  le  sérum  étranger  inoculé  s'élimine  au  bout  de 
quatre  à  six  jours.  Les  anticorps  sont  très  abondants,  ils  sont 
décelables  souvent  pendant  plus  d'un  mois. 

11  est  donc  manifeste  que  les  effets  de  la  réinjeclion  sérique 
sont  plus  marqués  que  ceux  d'une  première  inoculation.  Les 
phénomènes  morbides  sont  toujours  plus  intenses.  A  une 
première  injection,  un  lapin  peut  supporter  des  doses  consi- 
dérables de  sérum  sans  qu'il  s'ensuive  de  troubles  sérieux;  à 
la  réinjection,  une  dose  minime  peut  le  tuer.  Les  anticorps 
du  sérum  étranger  apparaissent  plus  tôt,  ils  sont  plus  abon- 
dants. La  réaction,  comme  l'ont  dit  vonPirquet  etB.  Schick, 
est  renforcée  et  accélérée.  Nous  ajouterons  que  la  préci[)iline 
est  décelable  pendant  plus  longtemps  et  que  la  maladie  de 
l'animal  peut  être  de  plus  longue  durée. 

On  a  cherché  à  expliquer  cette  différence  entre  les  effets 
d'une  première  et  ceux  d'une  seconde  sérothérapie.  De 
prime  abord  on  pourrait  croire  naturel  qu'une  réinjeclion 
d'une  substance  légèrement  toxique  provoquât  des  phéno- 
mènes plus  graves  que  la  première  inoculation.  Cette  aggra- 
vation résulterait  d'une  accumulation  du  poison  dans  l'orga- 
nisme. La  réinjection  ne  ferait  qu'ajouter  une  nouvelle  dose 
à  la  dose  précédemment  inoculée.  Cette  hypothèse  ne  peut  se 
soutenir  pour  la  raison  suivante  :  La  réinjection  n'a  ses  effets 
que  si  elle  est  pratiquée  après  l'élimination  complète  du 
sérum  de  cheval  injeclé  antérieurement. 

On  ne  peut  donc  mettre  sur  le  compte  d'une  accumulation 
du  toxique  les  phénomènes  graves  qui  surviennent  après 
une  seconde  série  d'injections  de  sérum. 

11  faut  donc  chercher  la  raison  de  leur  intensité  dans  une 
modification  de  l'organisme  du  lapin.  Une  première  injeclion 
de  sérum  prédisposerait  cet  animal  à  réagir  plus  fortement 
lors  de  la  réinjeclion.  L'organisme  deviendrait  plus  sensible 
à  l'action  du  sérum.  Le  lapin  serait  anaphylaclisé. 

Une  question  se  pose  alors  :  l'anaphylaxie  sérique  existe- 
t-elle  chez  le  lapin? 
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Pour  répondre  nous  rappellerons  tout  d'abord  les  expé- 
riences fondamentales  de  M.  Ch.  Ricliet  sur  Tanaphylaxie. 

Un  chien  reçoit  par  injection  une  dose  déterminée  d'un 
poison  :  l'extrait  de  tentacules  d'actinies  :  cet  animal  résiste 
bien,  son  état  général  reste  bon.  Au  bout  d'un  certain  temps 
une  nouvelle  injection  est  pratiquée.  Elle  est  faite  avec  une 
dose  minime.  Elle  entraîne  la  mort  du  chien  en  quelques 
heures.  L'effet  est  foudroyant.  M.  Ch.  Richél  l'explique  par 
la  «  propriété  curieuse  que  possèdent  certains  poisons 
d'augmenter  au  lieu  de  diminuer  la  sensibilité  de  l'organisme 
à  leur  action  ».  Celte  sensibilité  croissante  des  organismes  à 
des  doses  successives  de  poison,  M.  Ch.  Richet  l'appelle 
anaphylaxie  (avi  :  en  arrière  ;  cpùXocwt;  :  protection). 

L'animal  anaphylactisé  est  tué  par  une  dose  faible  alors 
que  cette  même  dose  inoculée  à  un  animal  non  injecté  pré- 
cédemment est  à  peu  près  inoffensive.  M.  Ch.  Richet  montre 
que,  pour  expliquer  cette  mort  foudroyante,  on  ne  peut  invo- 
quer ni  l'état  de  santé  de  l'animal  qui  paraît  très  satisfaisant, 
ni  l'accumulation  du  poison.  Dans  une  communication  faite 
à  la  Société  de  biologie  avec  M.  Portier,  il  établit  que  l'ana- 
phylaxie  demande  un  certain  temps  pour  apparaître.  En  effet 
si  Ton  prati(iue  la  deuxième  injection  peu  de  jours  après  la 
première,  l'animal  se  comporte  comme  un  animal  neuf.  Cette 
hypersensibilité  persiste  très  longtemps,  peut-être  plus  d'un 
an  :  elle  s'atlénuera  pour  disparaître  ensuite.  Mettons  en 
parallèle  ces  résultats  et  nos  expériences  de  réinjection  de 
sérum  de  cheval  chez  le  lapin. 

Nous  avons  montré  que  les  effets  de  la  réinjection  sérique 
sont  beaucoup  plus  intenses  que  ceux  de  la  première  inocu- 
lation. Ils  peuvent  comporter  la  mort  rapide  ou  lente  au  bout 
de  ((uelques  semaines  à  la  suite  d'une  cachexie  progressive. 
La  dose  employée  à  la  réinjection  est  plus  faible  que  la  dose 
inoculée  la  première  fois.  Comme  nous  l'avons  montré  plus 
haut,  ces  phénomènes  ne  peuvent  être  mis  sur  le  compte 
d'une  accumulation  de  toxique.  On  ne  peut  accuser  non  plus 
le  mauvais  état  de  Tanimal  au  moment  de  la  réinjection. 
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Le  lapin  réinjecté  d'une  façon  précoce,  peu  de  temps  après 
la  première  injection  (ordinairement  avant  le  dixième  jour, 
date  de  la  disparition  du  sérum  de  cheval)  se  comporte 
comme  un  lapin  normal,  comme  un  animal  neuf.  Il  ne  semble 
nullement  hypersensible. 

Une  fois  qu'il  est  anaphylactisé,  le  lapin  le  reste  pendant 
plusieurs  mois.Jln  quelques  cas  nous  avons  pu  constater  la 
disjparition  de  cette  hypersensibilisation.  Deux  lapins  qui,  à 
une  réinjection  intraveineuse  de  2  centimètres  cubes  de 
sérum,  avaient  fait  des  accidents  passagers  (dyspnée,  convul- 
sions, amaigrissement)  purent,  au  bout  de  quatre  mois,  sup- 
porter une  dose  supérieure  (4  centimètres  cubes)  de  sérum 
sans  en  souffrir.  Les  précipitines,  qui  à  la  pi*emière  réinjec- 
tion étaient  survenues  dès  le  troisième  jour,  ne  furent  déce- 
lables que  le  septième  à  la  dernière  inoculation. 

En  somme,  nous  pouvons  superposer  assez  exactement  les 
résultats  de  notre  expérimentation  à  ceux  qui  permirent  à 
M.  Ch.  Richet  d'établir  la  nolïoinï anàphylaxie. 

Le  lapin  peut  donc  être  anaphylactisé  par  ei  pour  le  sérum 
de  cheval. 

Cette  idée  a  d'ailleurs  été  déjà  émise  par  M,  Arthus  (i)  et 
démontrée  par  lui.  Nos  résultats,  s'ils  ne  sont  pas  absolument 
identiques  aux  siens,  confirment  néanmoins  sa  conclusion 
générale. 

Peu  après  M.  Arthus,  MM.  von  Pirquet  et  B.  Schick  (2) 
obtinrent  chez  le  lapin  l'hypersensibilisation  pour  le  sérum 
de  cheval. 

MM.  Théobald   Smith  (3),  Otto  {\),   Rosenau   et   Ander- 

(1)  Arthus,  Injections  répétées  de  sérum  de  cheval  chez  le  lapin. 
C.  h.  Soc.  de  Biologie,  16  juin  1903.  Réunion  biolog.  de  Marseille. 

(2)  Von  Pirquet  et  B.  Schick,  Die  Serumkrankheit.  Leipzig  und 
AVien,  1905. 

(3)  Th.  Smith,  Degrces  of  susceptibility  to  diphteria  toxine  among 
guinea  pigtf.  Transmission  from  parents  to  off  spring.  Journal  of  med. 
Research.,  t.  XXII,  f.  3  février  1905. 

(4)  Otto,  le  Phénomène  de  Théobald  Smith,  de  l'hypersensibilité 
vis-à-vis  du  sérum.  Inst.  thérap.  experim.  Francfort,  v.  Lenlhold 
Gedenkschrifl,  t.  I,  p.  1-20. 
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son  (i),  Besredka  et  Steinhardt(2),  Nicolle(3;,Remlinger  (4), 
reproduisent  sur  le  cobaye  des  effets  anaphylactiques  à  la 
suite  de  réinjections  de  sérum  antidiphtérique,  antitoxique, 
ou  de  sérum  de  cheval  neuf.  Ils  précisent  les  conditions  de 
production  de  cette  hypersensibilité  du  cobaye.  Ce  qu'il  est 
intéressant  de  remarquer,  c'est  Tcxislence  d'une  période 
d'incubation  nécessaire  pour  Tapparilion  de  cet  état  d'ana- 
phylaxie.  Le  délai  de  cette  période  est  de  12  jours.  Avîini 
l'expiration  de  ce  délai,  une  injection  même  intracérébrale 
est  iuofl'ensive  (Besredka). 

L'hypersensibilisalion  du  cobaye  ne  persiste  pas  indéfini- 
ment :  elle  cesse  au  bout  de  quelques  mois.  Nous  ne  pou- 
vons que  rapprocher  ces  caractères  de  1  anaphylaxie  chez  le 
cobaye  de  ceux  que  nous  avons  donné  plus  hîiut  de  l'hyper- 
sensibililé  du  lapin. 

Ces  phénomènes  d  hypersensibilisation  n'ont  pas  été  seu- 
lement constatés  dan&  l'intoxication  parle  poison  des  actinies 
et  dans  la  maladie  du  sérum;  Strauss  et  Gamaleia{5),  Cour- 
mont  (6),  Babès  et  Proca  (7)  les  ont  trouvés  au  cours  d'in- 
jections de  tuberculine.  C'est  un  fait  bien  établi  qu'un  cobaye 

(1)  RosENAU  et  Anderson,  a  study  of  Ihe  cause  of  sudden  dealh 
following  Ihe  injection  of  horse  sérum.  Hygienic  laboratory  Bulletin, 
n"  29,  avril  190G. 

(2)  Besredka  et  Steinhardt,  De  l'anaphylaxie  et  de  lantianaphy- 
laxie  vis-à-vis  du  sérum  de  clieval.  Ann,  ïnsl.  Pasteur,  t.  XXC, 
février  1907. 

(3)  NicoLLE,  Contribution  A  l'étude  du  phénomène  d'Arthus.  Ann. 
Inst.  Pasteur,  t.  XXI,  25  février  1907. 

(4)  Remlinger,  Absence  d*anaphylaxie  au  cours  d'injections  sous- 
rutanées  de  virus  rabique  et  de  sérum  antirabique.  C.  R.  Soc.  Biolo- 
gie, t.  LXI,  24  nov.  1906.  —  Contribution  à  l'élude  du  phénomène 
d'anaphylaxie.  C.  /?.  Soc.  BioL,  t.  LXII,  12  janvier  1907. 

(5)  Strauss  et  Gamaleia,  Recherches  expérimentales  sur  la  tuber- 
culose. Arch.  de  méd.  expérimentale,  111,  juillet  1899. 

(6j  CouRMONT,  Etudes  sur  les  substances  solubles  prédisposantes  à 
l'action  pathogène  de  leurs  microbes  producteurs.  Bev.  de  méd.,  1891, 
n"  10. 

(7)  Babès  et  Proca,  Untersuchungen  uber  die  Wirkung  der  Tu- 
berkelbacillen  und  ûber  Gegenwirkende-Substanzen.  Zeitschrifl  fiir 
Hygiène,  XXIII,  p.  331. 
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qui  ordinairement  ne  fait  aucune  réaction  à  une  première 
injection  de  tuberculine  meurt  d'une  réinjection  même  prati- 
quée à  très  faible  dose. 

Nous  ne  voulons  pas  faire  une  étude  historique  complète 
de  Tanaphylaxie,  examiner  les  faits  d'hypersensibilisalion 
pour  la  toxine  tétanique  [v.  Behring,  Knorr  (i;J,  }X)ur  la 
syphilis[FingeretLandsteiner(2)],  pourla  diphtérie  [Behring 
et  Kitashima  (3)],  pour  la  fièvre  des  foins  [A.  \Vol(r-Eisner(4)], 
pour  la  vaccine  (Von  Pirquet  et  B.  Schick).  Nous  ne  désirons 
(juattirer  l'attention  sur  un  fait  retrouvé  dans  la  plupart  des 
expériences  qui  ont  servi  de  base  à  Tétude  de  l'anaphylaxie  : 
Vanaphylaxit  se  développe  parallèlement  à  Vimmiinilé,  Ces 
deux  états  absolument  antagonistes  coexistent  dans  le  môme 
organisme,  chez  un  même  animal.  M.  Ch.  Richet  n'a-t-il 
pas  démontré  que  Tinjeclion  de  son  poison  des  actinies  pou- 
vait conférer  au  même  chien  à  la  fois  rimmunilé  et  Thyper- 
sensibilité?  Behring  et  Kitashima  font  observer  que  c'est 
chez  des  chevaux,  qui  viennent  d'être  l'objet  d'une  longue 
et  méthodique  immunisation  par  des  injections  de  toxine 
diphtérique,  qui  possèdent  une  grande  quantité  d'antitoxine 
dans  le  sang,  que  Ton  observe  ces  phénomènes  d'hypersensi- 
bilisalion. Ces  effets  anaphylactiques  qui  consistent  en  symp- 
tômes d'empoisonnement  diphtérique  surviennent  malgré  la 
persistance  des  propriétés  antitoxiques  du  sang.  L'expéri- 
mentation sur  le  cobaye  avec  le  poison  diphtérique  donna  à 
ces  auteurs  les  mômes  résultats  (5). 

Dans  nos  expériences,  nous  avons  remarqué  que  les  phé- 
nomènes qui  traduisaient  l'état  d'hypersensibilisalion  étaient 

(1)  Knorr,    Experimentelle    Vnlersuchungen    iiber   die    Grenzen   der 
Heilungsmôglichkeit  des  Tetanus^  Marburg,  181)5,  p.  18. 

(2)  FiNGERCt  LA^DSTEiSEn,  S  itzungsberichl  d.  hais.  Akad,  d.  Wiss.  in 
Wien  M.  N.  Klasse,,  avril  1906. 

(3)  Behring  et  Kitashima,  Ueber  Vermindcrung  und  SIcigcrung  der 
erhôlen  Giflempnndlichkeil.  Berl.  klin.  Woch.,   11  février  1901. 

(4)  W0LFL-E18NER,  Das  Heufieber.  Miinch.  med.  Woch.,  1906,  n'  5. 

(5)  Voir  sur  le  paradoxe  de   Behring,  E.  Metchnikoff,  VlnwmnUé' 
Paris,  1901,  p.  387. 
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surtout  nets  si  Ton  réinjectait  le  lapin,  quand  il  possédait  des 
anticorps  albumineux  dans  son  sérum.  Les  effets  anaphy- 
lactiques étaient  marqués  (mort  aiguë  ou  cachexie  rapide)  si 
la  réinjection  sérique  était  pratiquée  pendant  que  circulait 
dans  rorganisme  la  substance  précipitogène.  L'hypersensi- 
bilisation  ne  se  manifestait  pas  si  le  lapin  recevait  la  nou- 
velle injeclion  à  une  date  très  proche  de  la  première,  avant 
que  Tanticorps  précipitogène  ne  fût  apparu  ;  elle  n'avait  que 
des  effets  peu  marqués,  si  les  précipilines  étaient  disparues 
avant  la  réinjection  de  Tanimal.  De  nos  résultats  il  ressort 
nettement  qu'il  existe  un  rapport  étroit  entre  Tétat  d'ana- 
phylaxie  du  lapin  réinjecté,  et  la  présence  d'anticorps  dans 
son  sang. 

Il  y  a  donc  une  relation  enlre  Tanaphylaxie  et  l'immunité. 
Les  expériences  de  M.  Ch.  Richet  et  de  MM.  Behring  et  Ki- 
tashima  l'avaient  déjà  établie  pour  d'autres  poisons. 

Cette  idée  d'une  relation  entre  ces  deux  propriétés  en  ap- 
parence antagonistes  a  été  émise  également  par  M.  von  Pir- 
quet.  Cet  auteur  désigne  la  modification  de  l'organisme  de 
l'animal  qui  est  anaphylactisé  par  le  mot  «  allergie  »  (i). 

Des  hypothèses  sont  déjà  émises  pour  expliquer  la  nature 
des  phénomènes  d'hypersensibilisation  et  la  coexistence  de 
l'anaphylaxie  et  de  l'immunité.  L  une  suppose  que  les  poisons 
qui  produisent  à  la  fois  l'hypersensibilisation  et  l'immunité 
chez  le  même  animal  sont  un  mélange  complexe  de  corps 
dont  les  uns  entraînent  l'immunisation,  les  autres  l'anaphy- 
laxie. C'est  l'hypothèse  de  M.  Ch.  Richet  (2)  et  de  Wolf- 
Eisner.  Une  autre  théorie  admet  que  les  phénomènes  ana- 

(1)  Von  Pirquet,  Allergie  (aXXoç  ep^ov)  (autre  réaction).  L'animal 
dont  l'organisme  a  été  modifié  par  une  injection  antérieure  réagit  au- 
trement à  la  réinjection. 

(2)  Richet,  De  Faction  de  la  congestine  (virus  des  actinies)  sur  les 
lapins  et  de  ses  eiTets  anaphylactiques.  Soc.  BioL,  21  janvier  190&. 

De  l'anaphylaxie  après  injection  de  congestine  chez  le  chien.  Soc. 
BioL,  21  janvier  1905. 

Des  eiTets  prophylactiques  et  anaphylactiques  de  la  congestine  dans 
le  virus  des  actinies.  Soc.  Biol,  20  février  1904. 
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phylactiques  ne  sont  que  des  manifestatioas  trop  violentes  de 
la  réaction  de  défense.  L  anaphylaxie  n'est  que  Texagéralion 
de  la  réaction  que  fait  un  sujet  immunisé  lors  d'une  nouvelle 
injection  du  poison.  Cette  réaction  traduit  la  lutte  de  l'orga- 
nisme contre  le  toxique  :  elle  peut  être  si  violente  qu'elle  tue 
ranimai.  C'est  Thypothèse  de  Hamburger,  von  Pirquet  et 
Bêla  Schick. 

Les  accidents  d'anaphylaxie  sont-ils  sous  la  dépendance  du 
phénomène  de  la  précipitation  ? 

Rosenau  et  Anderson  sont  d*avis  que  le  poison  anaphylac- 
tisant  du  sérum  de  cheval  n'a  rien  à  faire  avec  les  précipi- 
lines  ;  ils  ajoutent  :  ni  avec  les  hémolysines.  Ce  poison  ana- 
phylactisant  aurait  les  caractères  d'une  diastase,  devrait  être 
rangé  parmi  les  proléïdes  complexes  que  Ehrlich  a  nommé 
«  haptines  ». 

Pour  Nicolle  Thypersensibilisation  du  lapin  ou  du  cobaye 
serait  sous  la  dépendance  d'un  anticorps  spécial  et  spécifique: 
c'est  là  une  opinion  opposée  à  celle  de  Rosenau  puisque  les 
haptines  d'Ehrlich  ne  sont  pas  réellement  spécifiques  ;  mais 
Tanticorps  spécial  en  question  ne  serait  pas  non  plus  la  pré- 
cipitine. 

Récemment  Arthus  a  aussi  essayé  de  démontrer  que  les 
accidents  d'anaphylaxic  sérique  observés  par  lui  chez  le  lapin 
ne  dépendaient  pas  d'une  précipitation  qui  se  passerait  in 
vivo,  dans  les  vaisseaux.  Pour  cet  auteur,  cette  précipitation 
ne  peut  pas  exister.  Rostocki  (i),Michaeliset  Oppenheimer  (2), 
W.  Tobben  (3)  l'avaient  déjà  dit,  nous  n'avons  nous-môme 
aucun  élément  à  apporter  dans  la  discussion.  Nous  nous  per- 
mettrons seulement  une  critique.  M.  Arthus  injecte  par  la 
voie   intra-veineuse  un  sérum  anti-lapin  à  un  lapin  ;  il   cons- 

(1)  Rostocki,  VerhandL  der  physiol.  Gesellsch.  zu  Wurzbiirg  N.  F. 
Bd.  XXXV. 

{2)  MiciiAELis  et  Oppemieimer,  Miltheilungen  uber  die  Eiweiss-Prii- 
zipiline  VerhandL  der  Berlin,  physiol.  Gesellsch.  in  Arch.  fur  Anal,  und 
Physiol.  abih.  1902. 

(3)  Von  Tobben,  Ueber  den  Nachweiss  der  Bindung  der  Pràzipiline  im 
Thierkôper.  Thèse  de  Doctorat.  Wiirzburg,  1904. 
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laie  que  Teffel  est  nul,  et  en  conclut  que  si  la  précipitation 
in  vivo  était  réelle,  il  surviendrait  des  accidents.  Remarquons 
que  ces  expériences  reviennent  à  mellre  quelques  centimètres 
cubes  de  sérum  anli-lapin  en  présence  d'une  grande  quantité 
de  sérum  de  lapin,  de  tout  le  sérum  contenu  dans  lappareil 
circulatoire  de  cet  animal.  Or,  nous  savons  qu'm  vitro  il  peut 
ne  se  produire  aucun  précipité  dans  ces  conditions,  nous  sa- 
vons que, pour  obtenir  un  précipité  abondanl,il  faut  une  plus 
grande  quantité  d  anti-sérum  que  de  sérum.  Si  nous  renver- 
sons les  proportions,  le  précipité  peut  ôlre  nul.  11  n'y  a  donc 
pas  lieu  de  s'étonner  que  dans  ces  conditions  la  précipitation 
ue  se  produise  pas  in  vivo.^ous  croyonsqu'il  estimpossible  de 
s'appuyer  sur  ces  résultats  expérimentaux  pour  affirmer  que 
la  séro-anaphylaxie  du  lapin  n'est  pas  en  relation  avec  la  for- 
mation d'un  précipité  dans  son  organisme. 

Nous  n'avons  nous-mêmes  aucune  hypothèse  personnelle  à 
proposer  sur  le  mécanisme  de  l'anaphylaxie  sérique.  Mais 
nous  tenons  à  insister  sur  la  coïncidence  de  la  dispa- 
rition du  sérum  étranger,  de  la  production  des  précipitines 
avec  l'apparition  de  Télat  d'anaphylaxie  chez  le  lapin.  Tant 
que  persiste  cette  hypersensibilisation,  l'injection  de  sérum 
entraînera  la  production  très  rapide  de  précipitines  très  abon- 
dantes. 

Cette  anaphylaxie  se  manifeste  par  les  phénomènes  les 
plus  graves  si  le  sérum  étranger  est  injecté  au  lapin  pendant 
qu'il  possède  dans  son  sang  des  précipitines.  Quand,  au  bout 
de  quelques  mois,  Tétai  d  anaphylaxie  a  disparu,  l'animal  a 
perdu  simultanément  la  propriété  de  produire  avec  rapidité 
dans  son  sérum  des  substances  précipitogènes  très  abon- 
dantes. 

//  existe  donc  un  certain  parallélisme  entre  les  phénomènes 
généraux  de  r intoxication  sérique  et  les  modifications  biologi- 
ques du  sérum  de  l'animal  inoculé. 

(le  parallélisme  va  nous  apparaître  très  nettement  au  cours 
de  l'élude  qui  va  suivre  des  accidents  séro-toxiques  chez 
l'homme  el  en  particulier  chez  l'enfant. 
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FAIT  CLINIQUE 

Un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  fruste  (i), 

par  MM.  L.  Guinon  et  Reubsaët. 

Une  communication  de  M.  Thibierge  {Soc.  méd.  des  hôp., 
févr.  1898),  du  travail  de  MM.  Feindel  et  Oppenheim  (Arch. 
gén.  de  méd.,  1898)  et  la  Ihèse  de  Sarazanes  (fév.  1904)  ont 
fait  connaître  les  formes  frustes  de  la  maladie  de  Reckling- 
hausen. L'enfant  que  nous  présentons  à  la  Société  répond 
bien  à  ce  type  clinique. 

Pigmentation  en  plaques  de  dimensions  variées,  dissé- 
minées partout,  pas  de  neurofibromatose,  mais  une  seule 
production  sous-cutanée,  éosinophilie  Marguin,  retard  du 
développement  physique  et  intellectuel,  tels  sont  les  éléments 
principaux  de  son  histoire  clinique  dont  voici  le  détail. 

Le  jeune  H.  G...  est  amené  à  la  consultation  de  Bretonneau  en 
juin  1907  pour  faiblesse  géDérale. 

Anîécédenîs  héréditaires.  —  Le  père,  âgé  de  49  ans,  est  bien 
portant  et  ne  présente  aucune  altération  de  la  peau. 

La  mère  est  bystéro-épileplique.  Les  premières  crises  sont  ap- 
parues vers  l'âge  de  16  ans  :  d'abord  espacées  de  huit  jours  seule- 
ment, plus  tard  de  quinze  jours,  elles  n'apparaissent  actuellement 
qu'aux  époques  menstruelles.  La  malade  prévoit  sa  crise,  u'écume 
pas  et  sort  de  la  crise  avec  de  Tamnésie.  Pendant  10  années,  elle  a 
pris  chaque  jour  7  grammes  de  bromure  de  potassium.  En  aucun 
point  elle  ne  présente  de  taches  pigmeutaires. 

Les  parents  ont  eu  12  enfants,  5  Ailes  et  7  garçons.  Les  deux 
premiers-nés,  élevés  au  sein,  sont  morts  à  G  mois  de  cause  incon- 
nue. Le  troisième  est  mort  subitement  à  l'âge  de  12  ans  de  façon 
inexpliquée.  La  mère  a  fait  ensuite  deux  fausses  couches  succes- 
sives provoquées  par  la  chute  au  cours  d'une  attaque  de  mal  épi- 
ieptique,  Tune  à  8  mois  et  demi,  l'autre  à  6  mois. 

11  reste  cinq  enfants,  deux  filles  et  trois  garçons.  Une  des  filles, 

(1)  Communication  faile  à  la  Sociélé  de  Pédiatrie,  séance  du 
15  octobre  1U07. 
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âgée  de  23  ans,  mariée,  est  très  nerveuse  et  aurait  des  attaques  de 
nerfs  ;  l'autre  de  17  ans  est  mariée  et  bien  portante  ;  ni  lune  ni 
l'autre  ne  présente  de  taches  pigmentaires. 

L'atné  des  garçons  est  âgé  de  14  ans  et  demi,  n'a  jamais  été 
malade  et  présente  une  pigmentation  très  légère  du  flanc  gauche 
et  sur  le  dos  une  tache  carrée  un  peu  plus  sombre.  L^aréole  des 
seins  est  très  brune  et  le  système  pileux  brun  foncé.  Il  est  intelli- 
gent et  exerce  la  profession  d'imprimeur. 

Le  plus  jeune,  âgé  de  8  ans,  ne  présente  aucune  tache  pigmen- 
taire  et  manifeste  une  intelligence  moyenne. 

Anlécédenls  personnels.  —  Le  petit  malade,  le  cadet,  est  âgé  de 
12  ans. .Élevé  au  sein  pendant  trois  mois,  il  a  marché  à  11  mois. 
Jusqu'à  7  ans,  il  ne  fait  aucune  maladie.  A  cet  âge,  il  est  atteint 
successivement  d'une  broncho-pneumonie,  d'un  érysipèle  de  la 
face,  enfin  d'une  fièvre  typhoïde  ;  au  cours  de  sa  huitième  année, 
il  fit  une  varicelle. 

Acluellemenl  l'enfant  est  un  peu  chétif .  haut  de  1  m.  22,  il  pèse 
24  kilogrammes.  11  a  la  taille  et  Taspect  d'un  enfant  de  10  ans.  Le 
faciès  est  peu  intelligent,  la  bouche  ouverte,  le  regard  atone,  le 
front  plissé  Les  oreilles,  assez  bien  insérées,  sont  nettement  iné- 
gales ;  la  droite  a  0  m.  055  de  hauteur,  la  gauche,  0  m.  048.  Les 
bosses  frontales  sont  un  peu  exagérées,  la  voûte  palatine  presque 
en  ogive,  les  incisives  supérieures  sontébréchées  mais  sans  carac- 
tères spécifiques  ;  on  ne  sent  ni  chapelet  rachitique,  ni  exagération 
de  volume  des  épiphyses. 

Pas  de  phimosis  ;  le  testicule  droit,  qui  est  descendu,  est  très 
dur  et  gros  comme  celui  d'un  enfant  de  1  an. 

Le  testicule  gauche  est  en  ectopie  et  ne  peut  être  perçu  ni  dans 
le  périnée  ni  dans  le  trajet  inguinal. 

On  ne  trouve  pas  de  lésions  ni  de  lappareil  cardio-vasculaire, 
ni  de  l'appareil  respiratoire,  ni  du  système  nerveux. 

Dès  sa  naissance,  Teufaut  a  présenté  sur  la  peau  des  taches  pig- 
mentaires dont  la  coloration  augmente  ou  diminue  d  intensité  sui- 
vant les  époques.  Il  présente  de  la  pigmentation  en  semis,  de  la 
pigmentation  en  plaque. 

Pigmenlalion  en  semis.  —  La  pigmentation  en  semis  est  de  cou- 
leur gris  sale.  Quelques  taches  sont  ovulaires,  ayant  chacune  de 
0  m.  01  à  0  m.  02  de  diamètre.  Il  en  existe  surtout  sur  le  tronc  et 
sur  les  membres. 
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Sur  le  tronc.  —  A  la  face  antérieure,  on  voit  des  taches  plus 
petites  sauf  au  pourtour  de  l'aréole  des  seins  où  les  taches  sont  un 
peu  plus  étendues  :  leur  disposition  ne  suit  pas  l'orientation 
nette. 

A  la  face  postérieure.  —  On  trouve  en  haut  une  large  tache  de 
pigmentation  que  nous  reverrons,  et,  dans  la  moitié  inférieure,  au 
niveau  des  limbes  surtout  à  droite,  des  taches  ovalaires  orientées 
de  telle  façon  que  leurs  grands  diamètres  soient  tous  légèrement 
obliques  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors. 

Aux  membres  supérieurs.  —  Les  taches  existent  surtout  sur  les 
faces  couvertes,  sur  les  faces  de  flexion,  allongées  dans  le  sens  de 
la  longueur  du  membre.  Elles  prédominent  au  voisinage  des  arti- 
culations  et  sont  plus  abondantes  à  droite  qu*à  gauche. 

Aux  memoreh  inférieurh.  —  Elles  so  it  également  plus  abon- 
dantes à  droite  qu'à  gauche.  Sur  la  cuisse  droite,  elles  occupent 
plutôt  la  face  antérieure.  A  la  face  postérieure  de  la  cuisse  gauche, 
existe  une  tache  assez  large,  dirigée  transversalement  de  0  m.  0:2 
à  0  m.  03. 

Les  téguments  de  la  face  portent  une  coloration  jaunâtre,  gris 
sale,  diffuse,  et  au  pourtour  du  front  et  des  oreilles  de  petites 
taches  ayant  les  caractères  des  éphélides. 

Pigmentation  en  plaque.  —  La  pigmentation  en  plaque  est  loca- 
lisée à  la  nuque  et  à  la  partie  supérieure  du  dos.  Elle  commence  à 
la  limite  du  cuir  chevelu  et  descend  jusqu'à  une  ligne  horizontale 
passant  par  l'apophyse  épineuse  de  la  V^  lombaire.  Latéra- 
lement, elle  s'étend  à  droite  et  à  gauche  jusqu*à  une  ligne  verti- 
cale passant  par  le  bec  de  l'acromion  et  la  saillie  du  tendon  du 
grand  dorsal.  Les  bords  de  la  plaque  sont  sinueux,  finement 
découpés  et  Ion  voit  aux  confins  de  petites  taches  aberrantes  sur 
la  peau  normale.  Sur  la  plaque  la  pigmentation  est  moins  foncée 
au  centre  que  dans  les  zones  périphériques.  A  la  nuque  la  bor- 
dure de  la  plaque  est  très  foncée.  On  voit  ici  et  là  sur  le  terri- 
toire de  la  plaque  quelques  éicmenls  punctiformes  plus  sombres. 

Tumeur.  —  Au  niveau  de  la  parotide  gauche,  se  développe  depuis 
plusieurs  années  une  tumeur  dont  le  volume  toujours  croissant  a 
grossi  plus  rapidement  au  cours  de  cette  dernière  année.  Actuel- 
lement, il  existe  une  tumeur  préauriculaire  gauche,  formée  d'une 
partie  principale  grosse  comme  une  noisette  qui  occupe  le  tragus 
et  d'une  partie  évasée  qui  se  prolonge  en  avant  jusqu'à  la  région 
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zygomatique,  s'étend  en  haut  jusqu'à  la  naissance  du  cuir  chevelu, 
en  bas  jusqu*à  la  racine  du  lobule. 

La  partie  principale  est  rose,  pigmentée  et  la  peau,  à  son  niveau, 
porte  les  traces  d'une  ancienne  érosion. 

A  la  palpation,  la  tumeur  est  moile  comme  une  tumeur  grais- 
seuse et  la  pression  même  forte  et  indolore. 

Examen  mental.  —  L'enfant,  de  4  ans  et  demi  à  6  ans,  est  ailé 
régulièrement  dans  un  asile.  A  Tàge  de  0  ans,  il  entre  à  l'école; 
actuellement,  à  12  ans,  il  sait  très  mal  compter,  multiplie  avec 
lenteur  les  chiffres  les  plus  faibles,  additionnant  mentalement  plus 
qu'il  ne  multiplie.  II  lit  trois  ou  quatre  mots  couramment  puis  se 
trompe  grossièrement,  tout  d*un  coup.  La  mère  afûrme  que  Teufant 
a  toujours  été  moins  intelligent  que  ses  frères.  Le  père  déclare  que 
Taffaiblissement  intellectuel  n'est  apparu  ou  ne  s'est  accru  que 
depuis  l'âge  de  7  ans,  depuis  la  dothiéneotérie. 

Examen  du  sang,  —  M.  Gaillard  qui  examine  le  sang  de  Tcn- 
fant  et  de  sa  famille  a  trouvé  chez  notre  malade  14,9  p.  100  de 
polynucléaires  éosiuophiles.  Chez  les  deux  frères  il  a  trouvé  éga- 
lement de  Téosinophilie  : 

13,6  p.  100  chez  Talné  qui  porte  une  tache  pigmentaire. 

10,8  p.  100  chez  le  plus  jeune  qui  ne  porte  pas  trace  de  neuro- 
ûbromatose. 

Chez  le  père  il  ne  trouve  par  contre  que  2,7  p.  100. 

M.  Reutsaêt,  qui  a  pratiqué  Texamon  du  sang  de  la  mère,  a 
compté  2,3  p.  100  de  polynucléaires  éosiuophiles. 

Malgré  le  développement  incomplet  de  la  symptomatologie, 
il  nous  semble  indiscutable  que  ce  cas  rentre  dans  la  maladie 
de  Recklinghausen. 

L'intégrité  pigmentaire  des  autres  membres  de  la  famille, 
à  part  un  frère,  est  à  noter. 

Remarquons  aussi  le  résultat  des  examens  hématologiques 
qu'a  bien  voulu  faire,  et  dont  nous  le  remercions,  M.  (iail- 
lard;  ils  complètent  et  conQrment  ceux  qu'il  a  déjà  publiées  à 
la  Société  de  Biologie  (8  déc.  1906).  Sur  11  cas  de  cette  ma- 
ladie il  a  trouvé  8  fois  une  cosinophilic  notable,  de  i5  .^ 
•2,  i  p.  100  ;  en  outre,  chez  les  enfants  de  ces  malades  il  trouva 
l'éosinophilie  alors  qu'ils  ne  présentaient  que  quelques  taches 


CROISSANCE  DU  SQUELEXrE    DANS    LES   INFECTIONS   INFANTILES   5ll 

pigmenlaires  ou  même  aucun  signe  de  maladie  ;  et  il  con- 
cluait que  Téosinophilie  n'a  de  rapport  constant  ni  avec  la 
pigmentation  ni  avec  les  fibromes  multiples;  elle  est  un  phé- 
nomène héréditaire  indépendant  des  autres  symptômes. 
L'observation  ci-dessus  ne  peut  que  confirmer  ces  conclu- 
sions. 


REVUE  GENERALE 

De  la  croissance  du  squelette  dans  les  infections 
infantiles,  d'après  M.  J.  Chanal. 

11  y  a  uu  peu  plus  de  quinze  ans,  eo  189:2,  M.  Barbillion  publiait 
dans  notre  Revue  un  article  dans  lequel  il  s'élevait  contre  «  la 
fièvre  de  croissance  »  dont  la  théorie  venait  d'être  formulée  par 
Bouilly.  Cette  question,  qui  semblait  totalement  oubliée,  reparaît 
aujourd  bui,  Indirectement  il  est  vrai,  dans  un  travail  publié  der- 
nièrement par  M.  Chanal  (1).  Le  point  qu'étudie  cet  auteur  est 
limité  à  la  croissance  au  cours  et  dans  la  convalescence  des  mala- 
dies aiguës  fébriles  du  jeune  âge.  Mais  les  faits  qu  il  cite  et  les 
considérations  qu'il  développe,  nous  semblent  de  nature  à  attirer 
de  nouveau  lattention  sur  la  lièvre  de  croissance  dont  on  ne  par- 
lait plus  depuis  de  longues  années. 


♦  ♦ 


C'est  un  fait  connu  depuis  longtemps  que  celui  de  l'accroisse- 
ment de  la  taille  chez  les  jeunes  sujets  au  cours  et  pendant  la 
convalescence  des  maladies  aiguës.  Les  anciens,  dans  leurs  écrits, 
ne  mentionnent  que  peu  de  cas  de  ce  genre,  mais  dans  les  ou- 
vrages de  médecine  du  dixbuitième  siècle,  on  en  trouve  déjà  1  in- 
dication. Ilaller,  dans  son  traité  Physiologiœ  Eiemenla,  rapporte 
l'observation  d'une  jeune  tille  qui  atteignit  les  dimensions  d'un 
géant  ô  la  suite  dune  maladie  fébrile.  D'après  Van  Swieten,  de 
jeunes  sujets,  dont  TaccroisFement  semblait  presque  stationnaire, 

(1)  J.  Chanal,  De  la  croissance  aa  cours  el  dans  la  convalewcnce  des 
maladicb  aiguës  fébriles  du  jeune  tige.  Tlièse  de  Paris,  1907. 
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ont  VU  leur  taille  s'élancer  au  cours  de  la  variole.  Buflon  signale 
oes  laits  et  cherche  à  les  expliquer  par  Tétat  de  faiblesse  et  de 
langueur  dans  lequel  se  trouvent  les  organes  de  la  génération 
pendant  la  durée  de  la  maladie.  Ceux-ci  ne  sécrétant  point  de 
liqueur  séminale,  ces  particules  organiques  restent  dans  la  masse 
du  sang  et  contribuent  à  développer  les  extrémités  des  os.  Bucb- 
ner  donne  un  grand  nombre  d'observations  analogues  dans  une 
dissertation  de  1752.  De  céleri  corporis  incremenlo  posi  febres. 

Au  début  du  dix-neuvième  siècle,  Nysten,  RuUier,  Bégin 
mentionnent  les  mêmes  faits  et  insistent  sur  ce  point  que  l'accrois- 
sement exagéré  se  rencontre  surtout  dans  les  lièvres  aiguës 
graves  qui  attaquent  profondément  le  système  nerveux.  Bérard 
l'attribue  à  la  position  horizontale.  Gendrin suppose  que  lac  réac- 
tion fébrile  chez  les  jeunes  sujets  détermine  une  activité  plus 
grande  des  fonctions  organiques,  qui  rend  leur  évolution  plus 
rapide  ;  c'est  pourquoi  les  maladies  donnent  en  général  une  plus 
vive  impulsion  à  l'accroissement  du  corps  ».  Richard  l'attribue 
comme  Bérard,  à  Taflranchissemenldes  vertèbres  du  poids  de  leur 
superposition  par  la  position  horizontale.  Mais,  de  plus,  pour  lui, 
l'inflammation  dispose  les  tissus  à  une  certaine  faiblesse  qui  rend 
leur  extension  plus  facile  et  leur  permet  de  se  laisser  pénétrer 
des  sucs  nourriciers.  Bouchut  fait  une  division  en  croissance 
réelle  et  croissance  apparente,  cette  dernière  étant  attribuée  au 
gonflement  des  cartilages  vertébraux  et  articulaires  par  le  seul 
fait  du  repos  au  lit.  Gllier  accorde  aussi  la  plus  grande  part  à 
l'absence  des  pressions  physiologiques  de  la  marche  et  de  la  con- 
traction musculaire.  Haab  est  à  peu  près  de  son  avis.  Quant  à 
Charles  Boberts,  il  pense  que  l'activité  du  mouvement  organique 
qui  se  rencontre  dans  les  inflammations  locales  existe  probable- 
ment aussi,  à  un  faible  degré,  dans  tous  les  tissus  du  corps,  pen- 
dant les  flôvres  générales  ;  quelle  excite  la  croissance  dans  les 
parties  dures,  d'où  rapide  accroissement  des  os  et  des  cartilages. 

En  somme,  ces  nombreuses  opinions  peuvent  se  diviser  en  deux 
groupes  bien  distincts  :  celles  qui  donnent  une  explication  physio- 
logique et  celles  qui  accordent  au  contraire  la  plus  grande  part  à 
des  faits  mécaniques.  Les  premières,  qui  invoquent  une  activité 
plus  grande  des  fonctions  organiques  rendant  leur  évolution  plus 
rapide,  omettent  de  nous  dire  pourquoi  cette  activité  se  limite 
aux  os  et  délaisse  les  autres  organes.  Quant  aux  deuxièmes,  elles 


CROISSANCE  DU  SQUELETTE    DANS   LES   INFECTIONS   INFANTILES   5l3 

supposent,  en  attribuant  au  relâchement  musculaire  et  au  défaut 
de  pression  intra-articulaire  toute  la  responsabilité  de  l'accrois- 
sement, que  la  convalescence  remet  tout  en  ordre.  t)r,  (es  obser- 
vations publiées  n'attestent-elles  pas  le  contraire? 


11  faut  arriver  à  Auboyer  pour  pressentir  les  résultats  des 
recherches  histologiques  qui  ont  définitivement  éclairé  la  question. 
Frappé  des  douleurs  ressenties  dans  les  épiphyses  par  les  jeunes 
sujets  en  convalescence  de  fièvre  typhoïde,  sa  première  idée  fut 
qu  il  y  avait  irritation  des  cartilages  de  conjugaison.  11  constate 
dans  le  canal  médullaire  d'individus  morts  de  fièvre  typhoïde  de 
l'hyperhémie.  La  moelle  est  rouge,  injectée,  beaucoup  plus  fluide 
qu'à  l'état  normal  ;  le  tissu  spongieux  adjacent  aux  cartilages  de 
conjugaison  est  rouge  aussi,  et  semble  raréfié  et  plus  friable,  à  tel 
point  qu*il  se  laissait  facilement  déchirer  et  enlever  avec  la  pointe 
du  scalpel.  La  lésion  est  rarement  généralisée,  mais  le  plus  souvent 
limitée  à  l'humérus  et  au  fémur.  A  cette  hyperhémie  il  rattache 
l'augmentation  de  la  taille.  La  lésion  médullaire,  suivant  son 
intensité,  gagne  de  proche  en  proche  les  cartilages  de  conjugaison 
et  les  irrite. 

Levesque,  Busch,Neumann  avaient  fait  les  mêmes  remarques  au 
cours  de  diverses  infections,  dont  la  fièvre  typhoïde,  et  Poncet 
pense  qu'on  peut  rattacher  à  cette  altération  médullaire  la  crois- 
sance exagérée.  . 

Ainsi  donc,  avant  même  la  découverte  du  bacille  d'Eberth,  les 
relations  étaient  pressenties  entre  la  fièvre  typhoïde  et  les  mani- 
festations osseuses  consécutives  ou  contemporaines.  Mais  ce  n'est 
qu'en  1886  qu'Obermeicr  établit  le  fait  au  point  de  vue  bactériolo- 
gique. Depuis,  les  observations  se  sont  multipliées  comme  les 
recherches  de  laboratoire,  et  le  rôle  du  bacille  d'Eberth  dans  la 
genèse  de  ces  manifestations  est  de  plus  en  plus  prépondérant. 
Wyssokowitz  montre  expérimentalement  la  prédilection  du  bacille 
typhique  pour  la  moelle  osseuse  ;  ses  ensemencements  d'une  par- 
celle des  différents  organes,  après  injections  de  cultures  pures  de 
bacille  d'Eberth  dans  la  circulation  du  lapin,  donnent  une  pro- 
portion sensiblement  égale  de  succès  pour  la  moelle  et  pour  la 
rate.  Freund  et  Obermeier  admettent  la  localisation  osseuse  du 
bacille.  Enfin, le  professeur  Chantemesse  a  montré  expérimentale- 
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ment  que  si  on  injectait  des  cultures  d^Ebertb  au  lapin  et  si  on 
sacriGait  lanimal  au  bout  de  quelques  jours,  on  ne  trouverait  le 
bacille  nulle  p&rt,  excepté  dans  la  moelle  osseuse. 

N  est-elle  pas  naturelle  d'ailleurs,  cette  prédilection  pour  la 
moelle  osseuse  ?  Le  bacille  affecte  tout  particulièrement  les  lym- 
phatiques (rate  et  plaques  de  Peyer),  or,  on  connaît  les  connexions 
de  la  moelle  avec  les  lymphatiques  au  point  de  vue  fonctionnel.  Le . 
bacille  pénètre  par  les  lymphatiques  et  les  veines  au  niveau  de 
rintestin,  arrive  à  la  moelle  osseuse  où,  trouvant  un  milieu  des 
plus  adaptés  à  son  évolution,  il  va  élire  domicile.  Quelles  réactions 
produira-t-il  ? 


Roger  et  Josué  ont  fait  de  longues  recherches  sur  les  modifica- 
tions que  présente  la  moelle  osseuse  au  cours  des  infections  et  des 
intoxications.  Cette  étude  présente  un  des  exemples  les  plus  sai- 
sissants des  synergies  fonctionnelles  et  des  sympathies  morbides. 
Môme  quand  elle  parait  limitée  à  une  portion  restreinte,  même 
quand  elle  semble  cantonnée  en  un  point  circonscrit,  l'infection 
provoque  dans  l'organisme  tout  entier  des  manifestations  réaction- 
nelles.  11  semble  cependant  que  les  modifications  qui  surviennent 
dans  la  moelle  osseuse  sont  plus  marquées  et  plus  appréciables 
que  dans  tout  autre  tissu.  Ces  modifications  sont  de  deux  ordres  : 
les  unes  représentent  des  réactions  fonctionnelles,  les  autres  des 
altérations  pathologiques.  Les  premières  traduisent  le  réveil  de 
l'activité  des  tissus,  les  secondes  sont  les  conséquences  ultimes  de 
Tattaque  dirigée  par  les  agents  pathogènes.  Ainsi,  dans  loule 
infection  retentissant  sur  la  moelle  osseuse,  il  faut,  à  côté  des 
altérations  proprement  dites,  envisager  les  modifications  réaction- 
nelles.  Ces  modifications  ne  constituent  pas  de  véritables  lésions  ; 
elles  se  trouvent  sur  la  limite  indécise  qui  sépare  l'état  normal  de 
l'état  pathologique. 

En  quoi  consisteront  ces  manifestations  ?  Directement  ou  indi- 
rectement, disent  Bouchard  et  Brissaud,  les  parasites  infectieux 
mettent  en  jeu  la  multiplication,  la  prolifération  des  cellules  fixes 
et  migratiles,  la  karyokinèse,  l'activité  des  vaisseaux,  la  diapédèse, 
jusqu'à  la  phagocytose,  ce  grand  mode  de  défense,  ce  grand  indice 
de  réaction  de  Torganisme. 

Or,  nous  savons  que  les  inflammations  spontanées  des  os  occu* 
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peDt  des  sièges  d'élection  en  rapportavec  Tactivité  plus  grande  du 
développement  physiologique  à  ce  niveau, ainsi  que  lont démontré 
les  travaux  d'OUier.  La  prédisposition  morbide  est,  toutes  choses 
égales  d'ailleurs,  en  raison  directe  de  l'activité  de  prolifc<^ration 
des  éléments  anatomiques.  Si  nous  considérons  que,  dans  un  os 
long  pendant  la  période  de  croissance,  le  siège  le  plus  aclif  de 
Taccroissement  est  la  région  juxta-épiphysaire,  nous  devrons  en 
conclure  que  les  modifications  les  plus  considérables  se  passeront 
à  son  niveau.  Cest  sur  les  limites  du  cartilage  de  conjugaison  et 
de  la  diaphyse  que  les  phénomènes  de  prolifération  cellulaire 
s'accomplissent  avec  le  plus  de  rapidité.  Sous  l'influence  du 
bacille  ou  de  ses  toxines,  il  se  fait  une  active  transformitiou  des 
cellules  du  cartilage  et  des  cellules  médullaires  en  ostéoblastes; 
puis  ces  ostéoblastes  deviennent  eux-mêmes  des  corpuscules 
osseux;  la  (rame  osseuse  se  constitue  et  il  y  a  formation  des 
espaces  remplis  de  moelle. 

En  définitive,  il  y  a  une  augmentation  incessante  de  la  hauteur 
de  la  colonne  osseuse.  La  moelle  contenue  dans  le  tissu  spongieux, 
sous  l'action  d  une  vaso-dilatation  réflexe  partie  du  bacille  ou  de 
ses  toxines,  est  très  vascularlsée  ;  elle  est  rouge,  ou  rose,  presque 
dépourvue  de  graisse,  cet  élément  inerte  qui,  chez  lenfant,  cons- 
titue la  plus  grande  partie  du  tissu.  C'est,  en  somme,  sous  lin- 
fluence  de  l'infection,  l'exagération  auatomique  de  la  moelle  des 
jeunes  os,  correspondant  à  son  exagération  foiiclionnelie. 

L'état  irritatif  de  la  moelle  des  os  dans  l'infection  par  le  bacille 
typhique  ou  tout  autre  microbe  permet  donc  d'interpréter  anato- 
miquement  les  douleurs  qui  se  manifestent  au  niveau  du  sque- 
lette dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  la  dothiéneatérie  et 
parfois  dans  celles  d'autres  maladies  infectieuses.  Elles  doivent 
être  attribuées  à  l'état  congestif  du  tissu  spongieux  qui,  daus  les 
os  longs,  limite  le  canal  médullaire,  formant  soit  en  haut,  soit  en 
bas,  une  zone  d'épaisseur  variable  qui  le  sépare  des  cartilages 
d'accroissement.  On  s'explique  de  mime  pourquoi  ces  douleurs, 
bien  qu'elles  siègent  parfois  le  long  de  la  diaphyse,  sont  avant 
tout  juxta-épiphysaires;  elles  peuvent  s'irradier  dans  l'épiphyse, 
dins  l'articulation  voisine  ;  leur  siège  d'élection  est  la  portion 
renflée  de  la  diaphyse  que  l'on  a  justement  considérée  comme  le 
bulbe  de  l'os.  Pour  la  même  raison,  en  harmonie  avec  la  proposi- 
tion qui  veut  qu'au  membre  inférieur  les  extrémités  les  plus  rap- 
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procbées  du  genou  soient  les  plus  actives,  on  se  représente  bieo 
comment  cette  articulation  parait  être  la  plus  éprouvée. 

On  peut  enfin  mettre  à  contribution  des  phénomènes  mécaniques 
pour  expliquer  les  vergetures  si  souvent  signalées  dans  les  cas 
qui  nous  occupent.  Indépendamment  des  troubles  trophiques  qui, 
au  cours  do  toute  infection,  peuvent  retentir  sur  le  revêtement 
cutané  (témoins  les  eschares  qui  maintes  fois  sont  consignées 
dans  les  observations),  on  peut  constater,  avec  Cubler,  que  cette 
sorte  d'étui  constitué  par  le  tégument  externe  n'obéit  que  de  loin 
au  mouvement  d'accroissement  ou  d'atrophie  qui  entraine  les  autres 
organes  ;  on  dirai  t*un  moule  inextensible  et  irréductible  destiné  à 
conserver  la  forme  individuelle  malgré  les  variations  incessantes 
du  contenu.  Quand  l'accroissement  du  système  osseux  se  fait  trop 
rapidement,  la  peau,  ne  pouvant  suivre  ce  mouvement  d'expan- 
sion, se  laisse  déchirer  et  craqueler.  Aussi,  est-ce  dans  les  points 
où  la  peau  subira  un  tiraillement,  c'est-à-dire  au  niveau  des  join- 
tures où  se  passent  de  grands  mouvements,  qu'on  observera  cette 
modification  indélébile  de  la  peau. 


« 


De  cet  exposé  symptomatologique  et  patbogénique  de  l'accrois- 
sement exagéré  au  cours  ou  dans  la  convalescence  des  maladies 
infectieuses,  le  pronostic  est  facile  à  déduire.  11  est  essentielle- 
ment bénin  ;  et  il  faut  précisément  faire  de  la  terminaison  par 
résolution  de  cette  «  ostéomyélite  plastique  »,  ^our  employer  l'ex- 
pression de  Poncet,  le  caractère  le  plus  important  de  cette  variété 
d'inflammation  du  squelette.  Cet  optimisme  doit  être  cependant 
mitigé  par  la  crainte  d'accidents  plus  graves,  provoqués  par  une 
cause  occasionnelle  aggravant  rinfeclion  locale  :  traumatisme,  sur- 
menage, débilitation  générale,  qui,  modifiant  les  conditions  de 
défense,  feront  franchir  à  ces 'phénomènes  cette  c  limite  indécise 
qui  sépare  l'état  normal  de  1  état  pathologique  ». 
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Société  de  pédiatrie.  —  Séance  d'oclobre. 

MM.  Variot  et  Devillers  ont  observé  un  cas  de  cette  curieuse 
a(Tection  décrite  par  Oppenheim  sous  le  nom  d'atonie  masculalre 
congénitale. 

Dans  ce  cas,  on  avait  remarqué  dès  la  naissance  une  position 
vicieuse  des  membres  supérieurs  légèrement  contractures  en 
flexion  et  en  pronation.  Cette  anomalie  avait  été  assez  accusée 
pour  amener  les  parents  à  consulter  M.  fiium,  qui  ne  constata 
aucune  altération  osseuse,  ce  que  confirma  la  radiographie.  Ce 
n'est  que  vers  l'âge  de  un  mois  qu  on  vit  cette  contracture  faire 
place  à  une  flaccidité  complète  condamnant  1  enfanta  une  immobi- 
lité presque  absolue.  Ce  n'est  guère  que  dans  le  bain  que  les  mou- 
vements étaient  possibles,  ce  qui  montre  bien  qu'il  ne  s'agit  pas, 
dans  ces  cas,  de  paralysie  à  proprement  parler,  mais  d'extrême 
aflaiblissement  musculaire.  L'enfant  est  mort  de  broncho-pneu- 
monie à  làge  de  six  mais.  On  a  pu  prélever  un  fragment  de 
moelle,  un  fragment  de  nerf  crural  et  des  fragments  de  muscles 
qui  seront  examinés  microscopiquement. 

M.  CoMBY  relate  à  son  tour  deux  cas,  l'un  congénital,  l'autre 
survenu  à  un  mois,  qui  ont  été  bien  améliorés  par  le  massage  et 
les  mouvements  continus.  M.  Guillemot  a  vu  apparaître  à  l'âge 
de  seize  mois,  chez  un  enfant  né  prématurément,  traité  pour  une 
anémie  intense,  une  flaccidité  musculaire  telle  qu'il  s'eflondrait 
dès  qu'il  était  dressé,  et  que  sa  tète  ballottait  penchée  sur  l'une  ou 
l'autre  épaule.  Cet  enfant  est  actuellement  en  voie  d'amélioration. 
M.  MARFANa  observé  deux  cas  d'atonie  congénitale.  I/un  a  fait 
l'objet  d'une  étude  complète  avec  autopsie  et  examen  détaillé  des 
centres  nerveux,  des  nerfs  et  des  muscles.  Les  lésions  observées 
étaient  une  atrophie  du  neurone  moteur  périphérique  dans  sa 
totalité:  cellules  motrices  des  cornes  antérieures,  racines  anté- 
rieures, nerfs;  les  muscles  présentaient  les  lésions  de  régression 
musculaire  des  myopathies  ;  partout  il  s'agissait  d'atrophie  simple, 
sans  aucun  phénomène  inflammatoire.  M.  Guinon  fait  observer 
que  certains  idiots  congénitaux  ont  une  atonie  musculaire  donnant 
une  altitude  analogue.  M.  d'EspiNE  fait  remarquer  la  similitude 
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extrême  entre  les  photographies  présentées  et  celles  qui  figurent 
dans  l'atlas  de  Spillmann  et  Haushalter  sous  le  nom  datrophie 
musculaire  type  Hoffmann.  Peut  être  n'y  a-t-il  entre  les  deux 
maladies  qu'une  différence  de  degré. 

M.  Halle  relate  1  histoire  d'un  nourrisson  de  cinq  semaines  qui., 
au  cours  d'une  grippe,  fut  pris  de  syncopes  répétées  si  intenses 
qu'on  le  crut  mort  et  qu'il  fallut  une  respiration  artificielle  pro- 
longée, des  bains  sinapisés,  des  inhalations  d'oxygène  pour  le 
ranimer  après  vingt-quatre  heures  de  soins  ininterrompus  F.a 
grippe  se  caractérisait  par  du  catarrhe  nasal,  une  fièvre  légère,  et 
la  coexistence  de  plusieurs  cas  de  grippe  au  même  moment  dans  la 
famille. 

MM.  GuiNON  et  Reursabt  présente  un  enfant  atteint  de  maladie 
de  Recklinghausen  (v.  p.  507). 

M.  Guillemot  montre  l'estomac  d'un  enfant  de  cinq  semaines 
qui,  depuis  sa  naissance,  présentait  le  syndrome  de  i'hypertropbie 
coDgénitale  da  pylore.  Le  pylore  est  de  consistance  cartilai^iiieuse 
sur  une  étendue  de  quelques  centimètres,  sa  lumière  est  rétrécic 
par  des  replis  de  la  muqueuse  formant  valvu!e;  l'épaisseur  de  sa 
paroi  est  de  5  millimètres  au  lieu  de  la  normale  2  à  3;  cette 
augmentation  d'épaisseur  porte  uniquement  sur  la  couche  muscu- 
laire ;  l'hypertrophie  de  la  couche  musculaire  est,  du  reste,  ijénc- 
rale  dans  tout  l'estomac,  mais  va  en  diminuant  depuis  le  pylore 
jusqu'à  la  grosse  tubérosité. 

M.  Lemerre  relate  une  série  d'expériences  relatives  à  la  valeur 
comparée  de  l'inoculation  sous-cutanée  de  tuberculinc,  de  la  cuti- 
réaction  et  de  rocalo-réaction  ;  elles  ont  porté  sur  145  sujets.  Il 
arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

La  cuti-réaction  donne  le  plus  souvent  des  résultats  identiques 
à  ceux  de  l'inoculation  de  tuberculine  ;  elle  a  l'avantage  d'être 
d'un  maniement  beaucoup  plus  facile;  elle  est  beaucoup  plus  sen- 
sible et  plus  fidèle  que  roculo-réaclion. 

M.  Rihadeau-Dumas  présente  une  courbe  thermique  où  l'on  voit 
l'invasion  d'une  pnenmonie  au  cours  d'ane  fièvre  typhoïde,  pro- 
voquer une  hyperthermie  en  plateau,  puis  la  défervescence  de  la 
pneumonie  couper  la  fièvre  typhoïde,  en  ce  sens  que  la  tempéra- 
ture revint  quelque  temps  àST^;  au  bout  de  quelques  jours  rechute 
(le  fièvre  typhoïde.  Il  s'agissait  bien  d'infection  double  à  bacille 
d'Kberlh  et  à  pneumocoque;  le  premier  a  été  décelé  par  l'hémo- 
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culture;  le  seconda  été  trouvé  dans  un  léger  exsudât  pleural  péri- 
pneu  monique. 

M.  Simon  présente  une  fillette  atteinte,  à  la  région  sous-maxil- 
laire gauche,  d'une  tumeur  ganglionnaire  encore  très  volumineuse 
bien  qu'elle  ait  rétrocédé  notablement  par  un  traitement  andsyphi- 
litique  ;  cependant,  la  biopsie  d'un  petit  ganglion  a  montré  des 
cellules  géantes,  coexistant  avec  des  lésions  artérielles,  et  Tinocu- 
lation  a  donné  la  tuberculose  au  cobaye.  La  syphilis  était,  du 
reste,  prouvée  par  une  kératite  interstitielle  double  et  les  aveux 
du  père.  Il  s'agissait  donc  d'hybridité  tubercnlo-syphilitique. 
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L*hérédo-8yphili8  et  les  dents  d'Hatchinson,  par  E.  Oberwarth. 
Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1907,  vol.  XVI,  p.  220. 

Ce  travail,  fait  à  la  policlinique  du  professeur  Neumann  (de 
Berlin),  est  destiné  à  mettre  en  lumière  Timportance  des  dents 
d'Hutchinsou  dans  le  diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire,  impor- 
tance qui  est  niée  par  un  grand  nombre  d*auteurs  allemands. 
Pour  déterminer  cette  importance,  Fauteur  a  donc  recherché  avec 
quelle  fréquence  ces  dents  coïncident  avec  d'autres  stigmates 
de  1  hérédo-syphilis. 

Sur  les27  casque  l'auteur  cite  (23  tilles  et  4  garçons),  les  dents 
d'Hutchinson  ont  coexisté  22  fois  avec  la  kératite  interstitielle  et 
7  fois  avec  la  choroîdite  disséminée,  deux  allections  dont  la  va- 
leur pathognomonique  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis,  est 
admise  par  tout  le  monde. 

Dans  deux  cas,  on  a  noté  Tatrophie  du  nerf  optique.  A  ce  pro- 
pos, M.  Oberwarth  attire  l'attention  sur  la  fréquence  des  adections' 
du  fond  de  l'œil  dans  la  syphilis  héréditaire.  Sur  100  syphilitiques 
héréditaires  de  la  clinique  de  Neumann,  soumis  à  l'examen  ophtal- 
moscopique,  le  fond  de  Tœil  n'a  été  trouvé  normal  que  dans  ii3  cas. 
Chez  les  autres  on  trouve  des  lésions  plus  ou  moins  caractéris- 
tiques, tuméfaction  inflammatoire  de  la  papille,  chorio-rétinite, 
état  trouble  du  corps  vitré.  Dans  il  cas,  il  existait  même  le  tableau 
de  Tatrophie  du  nerf  optique  avec  papille  blanche  comme  dans  le 
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tabès.  Souvent  cet  état  du  nerf  optique  s'améliorait  au  cours   du 
traitement. 

Parmi  les  autres  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire  qui  ont 
coexisté  avec  les  dents  d'Hutchinson,  chez  les  27  enfants, 
M.  Oberwarth  note  3  fois  de  la  surdité  dorigine  centrale,  7 
fois  de  l'arthrite  chronique  des  genoux,  7  fois  de  la  périostite  des 
tibias,  4  fois  de  l'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  3  fois  des 
cicatrices  radiées  des  lèvres,  4  fois  de  ladénopatbie,  2  fois  deTozène 
syphilitique,  2  fois  des  gourmes  de  la  peau,  1  fois  de  Thémoglobi- 
nurie,  6  fois  des  symptômes  cérébraux. 

Ajoutons  enfin  que  sur  ces  27  cas,  la  syphilis  des  parents  était 
manifeste  2i  fois,  très  probable  3  fois.  Autrement  dit,  sur  les 
27  enfants  qui  avaient  des  dents  d'Hutchinson,  24  étaient  sûre- 
ment syphilitiques,  et  3  Tétaient  très  probablement. 

L'auteur  cite  encore  une  autre  statistique  tendant  à  prouver 
l'importance  diagnostique  des  dents  d'Hutchinson  : 

De  1890  à  1905,  sur  Gl  hérédo-syphilitiques  ayant  dépassé  l'âge 
de  7  ans  (seconde  dentition)  qui  ont  été  soignés  à  la  poli  clinique, 
on  a  noté  en  fait  de  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire  :  27  fois 
(44  p.  100)  de  la  kératite  parenchymateuse,  20  (ois  (33  p.  100)  des 
dents  d'Hutchinson,  13  fois  (21  p.  100)  de  la  périostite  des  tibias, 
1^  fois  (20  p.  100)  de  la  choroïdite  spécifique,  8  fois  (13  p.  100)  de 
la  gonite  chronique,  8  fois  (13  p.  100)  des  cicatrices  radiées  des 
lèvres,  4  fois  (6,5  p.  100)  de  la  surdité  d'origine  centrale,  1  fois 
(1,6  p.  100)  de  la  surdi-mutité. 

D'autre  part  on  a  observé  les  combinaisons  suivantes  :  triade  de 
Hutchinson  2  fois  (3,3  p.  100),  triade  d'Hutchinsou  et  gonite  i  fois 
(1,6  p.  1 00), dentsd' Hutchinson,  kératite  et  gonite  4  fois  (G,5p.  10<>)i 
dents  d'Hutchinson  et  kératite  14  fois  (23  p.  100),  dents  d'IIut- 
chinson  et  gonite  5  fois  (8  p.  400). 

Il  s'en  suit  que  chez  les  hérédo-syphilitiques  ayant  dépassé  l'âge 
de  sept  ans,  les  dents  d'Hutchinson  existent  dans  un  tiers  des  cas 
et  viennent,  comme  fréquence,  immédiatement  après  la  kératite 
parenchymateuse.  L'auteur  en  conclut  que  les  dents  d'Hutchinson 
constituent  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  et  les  plus  sûrs 
de  la  syphilis  héréditaire. 
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L*atonid  musculaire  congénitale,  par  L.  Toblbr.  Jahrb.  f,  Kin- 
derheilk.,  1907,  vol.  XVI,  p.  33. 

En  s'appuyant  sur  17  observations  dont  une  personnelle,  l'au- 
teur donne  dans  son  travail  la  description  de  l'atonie  musculai  re 
congénitale  décrite  pour  la  première  fois,  il  y  a  cinq  ans,  par 
Oppenheim. 

L'atonie  musculaire  congénitale  se  présente  avec  un  ens^^pible 
de  symptômes  fort  caractéristiques  qui  assurent,  en  quelque 
sorte,  son  diagnostic. 

L'hérédité,  les  traumatismes  obstétricaux,  la  naissance  avant 
terme  ne  semblent  jouer  aucun  rôle  dans  1  étiologie  de  cetts  afies  • 
lion.  Son  début  remonte  très  probablement  à  la  vie  intra-utérine, 
étant  donné  que  dans  quelques  observations  les  mères  aftirment 
avoir,  pendant  leur  grossesse,  à  peine  perçu  les  [mouvements  de 
l'enfant. 

Ce  qui  frappe  les  parents,  c'est  Timmobilité  de  l'enfant  après  la 
naissance.  Suivant  le  degré  d'attention  qu'ils  prêtent  à  l'enfant, 
ils  s'aperçoivent  de  cette  immobilité,  soit  peu  de  temps  après  la 
naissance  de  l'enfant,  soit  quelques  samaines  ou  quelques  m3is 
plus  tard,  toujours  au  moment  où  il  devrait  déjà,  normalement, 
commencer  à  marcher. 

Le  plus  souvent,  l'état  d'inactivité  musculaire  est  localisé  aux 
membres  inférieurs,  mais  dans  les  cas  graves  en  le  constate  aussi 
au  niveau  des  membres  supérieurs,  du  thDrax  et  du  cm.  L'ea- 
fant  semble  alors  paralysé  des  quatre  membres.  Cependant  dan.s 
les  cas  légers  comme  dans  les  cas  graves,  il  n'existe  pis  de  para- 
lysie proprement  dite.  Souvent,  Tentant  peut  faire  spontanément 
quelques  mouvements  avec  ses  doigts  et  ses  mains  ;  d'autres  fais 
on  peut  en  provoquer  en  le  pinçant.  Vient  on  à  l'asseoir,  sou  dos 
s'affaisse  et  sa  colonne  devient  cyphotique.  Essaie-t-on  de  le 
mettre  debout,  ses  jambes  s'affaissent.  A  la  palpation,  les  muscles 
paraissent  mous,  de  consistance  pâteuse,  mais  nullement  atro- 
phiés. En  imprimant  des  mouvements  passifs  aux  membres,  on 
est  frappé  di  ne  rencontrer  au^uie  résistance,  et  la  laxité  des 
articulations  est  telle  qu'on  peut  retourner  les  coudes  ou  élever 
les  épaules  jusqu'aux  oreilles. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  mais  les  réflexes  cutanés 
peuvent  être  conservés.  Les   muscles   ne  répondent  pas  à  une 
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excitation  mécanique;  leur  excitabilité  électrique  est  parfois 
abolie,  le  plus  souvent  seulement  diminuée.  Bien  que  dans  cer- 
tains cas  la  mimique  ait  paru  atteinte,  il  ne  semble  cependant 
pas  que  les  muscles  innervés  par  les  nerfs  crâniens  soient 
atteints.  De  même,  dans  tous  les  cas,  on  a  noté  l'intégrité  des 
sphincters.  La  sensibilité  générale,  les  organes  des  sens,  1  intelli- 
gence restent  intacts. 

Les  symptômes  .subjectifs  paraissent  nuls.  Du  moins  les 
enfants  ne  souffrent  pas  et  leur  état  générai  reste  bon.  Souvent 
môme  ils  engraissent. 

L'évolution  et  la  marche  de  cette  affection  sont  caractéris- 
tiques. Celle-ci  ne  progresse  jamais  :  tout  au  contraire,  à  la 
longue,  après  des  mois  et  des  années,  la  faiblesse  musculaire 
montre  une  tendance  à  disparaître.  Mais  cette  disparition  se  fait 
très  lentement,  d*une  façon  à  peine  perceptible  et  n'est  jamais 
complète.  Du  moins,  dans  les  observations  qui  existent,  les  bras 
ont  quelquefois  récupéré  presque  complètement  leurs  mouve- 
ments, mais  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  a 
été  seulement  améliorée.  Cependant  il  est  encore  impossible  de  se 
prononcer  définitivement  sur  ce  point  étant  donné  que  dans  les 
observations  réunies  par  M.  Tobler  l'enfant  qui  a  été  suivi  le 
plus  longtemps  n'avait  pas  di'passé  Tàge  de  4  ans.  A  cet  âge,  cet 
enfant  ne  pouvait  non  plus  se  servir  de  ses  jambes,  bien  que 
celles-ci  fussent  capables  d'exécuter  quelques  mouvements. 

Sur  les  17  enfants  atteints  d'atonie  musculaire,  4,  soit 
83  p.  100,  ont  succombé  à  des  affections  de  Tappareil  respira- 
toire, bronchite  aiguë  ou  broncho-pneumonie.  M.  Tobler  n'y  voit 
pas  une  simple  coïncidence,  mais  l'attribue  à  latonie  des  muscles 
respirateurs. 

SlilJer,  dans  une  autopsie,  trouva  les  muscles  de  la  plante  du 
pied  amincis,  atrophiés,  d'un  c  aspect  hyaluîde  »  avec  une  proli- 
fération des  noyaux  du  tissu  conjonctif  ;  le  cerveau,  la  moelle 
épinière  et  les  nerfs  périphériques  étaient  intacts.  Bing,  dans  une 
biopsie,  a  trouvé  le  tissu  musculaire  normal,  sauf,  peut-être  une 
augmentation  du  nombre  de  noyaux,  il  va  de  soi  que  ces  données 
ne  suffisent  pas  pour  élucider  l'origine  de  cette  affection.  On  eu 
reste  donc  encore  à  l'hypothèse  d'Oppenheim,  savoir  qu'il  s'agit 
d'un  relard  ou  d'un  ralentissement  de  développement  des  muscles 
frappés. 
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D'après  M.  Tobler,  l'électricité  faradique,  les  baiDs  électriques, 
le  massage,  les  exercices  musculaires  ne  sont  pas  à  dédaigner  dans 
le  traitement  de  cette  affection. 


De  Therpôs  récidivant  de  la  face  chez  les  enfants,  par  M.  Dubreuilh. 
Journ.  deméd.  de  Bordeaux ^  1907,  n°  32,  p.  50i. 

Sur  les  12  observations  de  cette  affection  que  M.  Dubreuilli 
a  réunies,  7  fois  il  s'agissait  d'enfants  généralement  de  sexe 
iéminin.  D*ailleurs,  l'éwiption  s'est  toujours  montrée  pour  la  pre- 
mière fois  dans  l'enfance,  généralement  vers  3  ou  4  ans  ;  à  1  an 
dans  le  cas  d'Epstein,  à  2  ans  dans  deux  cas  de  M.  Dubreuilh. 
Sa  durée  parait  être  indéfinie,  puisque  la  malade  de  la  seconde 
observation  était  âgée  de  18  ans  et  avait  des  poussées  deux  fois 
par  an,  depuis  l'âge  de  2  ans.  L'intervalle  des  poussées  varie  de 
un  mois  et  même  moins  jusqu'à  un  an;  elle  n'est  du  reste  pas 
constante  chez  un  môme  malade  et  peut  présenter  dans  le  cours 
de  l'enfance  des  variations  considérables. 

le  siège  de  l'éruption  est  le  plus  ordinairement  le  centre  de  la 
joue.  Il  peut  offrir  quelques  variations  chez  le  même  malade  d'une 
poussée  à  l'autre,  mais  toujours  dans  le*  territoire  delà  même 
joue.  Dans  un  cas,  la  poussée  se  faisait  généralement  sur  la  joue 
gauche,  mais  quelquefois  aussi  sur  le  côté  droit  du  menton.  La 
joue  gauche  est  plus  souvent  atteinte  que  la  droite  (7  fois  à 
gauche,  4  fois  à  droite). 

La  poussée  se  fait  habituellement  la  nuit,  et  c'est  le  matin,  au 
réveil,  que  l'enfant  remarque  un  groupe  de  vésicules  ou  une 
plaque  rouge  sur  laquelle  se  développent  les  vésicules  dans  le 
cours  de  la  matinée.  Rien  n'annonce  la  poussée  éruptive  ni  la 
veille  ni  même  au  moment  de  sa  production.  On  ne  note  qu'un 
peu  de  cuisson  ou  de  démangeaison,  mais  consécutivement  à 
Féruption. 

L'éruption  évolue  en  quatre  ou  cinq  jours  et  laisse  dans  la 
moitié  des  cas  environ  des  cicatrices  très  superficielles,  mais 
légèrement  déprimées  et  bien  limitées,  de  sorte  que  presque  invi- 
sibles quand  elles  sont  en  plein  jour,  on  les  distingue  très  nette- 
ment au  jour  rasant. 

L'étiologle  de  cette  allection  singulière  reste  assez  obscure.  On 
ne  trouve  rien  de  particulier  ni  chez  les  parents  ni  chez  les  sujets 
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qui  en  sont  eux-mêmes  affectes  :  leur  santé  générale  reste  parfai- 
tement bonne.  L'âge  des  enfants  et  parfois  leur  sexe  permet  d'éli- 
miner toute  influence  de  la  menstruation  et  aussi  la  simulation 
ou  les  intoxications  médicamenteuses,  dont  on  ne  trouve  aucune 
trace  dans  les  anamnestîques. 

C'est  en  effet  avec  les  éruptions  antipyriniques  que  l'herpès  réci- 
divant de  la  joue  présente  le  plus  d^analogie,  et  l'on  pense  tou- 
jours à  l'antipyrine  en  présence  d'une  éruption  érythémato-vési- 
culeuse  se  reproduisant  toujours  au  même  point  et  avec  les  mêmes 
caractères.  Mais  l'érythème  fixe  antipyrinique  a  encore  bien  plus 
de  ûxité  dans  sa  localisation,  et  quand  il  guérit  il  laisse  de  la 
pigmentation  et  pas  de  cicatiice. 

Abcès  multiples  de  la  peau  chez  un  nonrrisson,  'par  B.  Auchk. 
Journ,  de  Médec,  de  Bordeaux,  i907,  n®  33,  p.  517. 

On  sait  que  les  abcès  multiples  de  la  peau  des  nourrissons  sont 
dans  l'immense  majorité  des  cas  provoqués  par  des  staphylocoques 
blancs  ou  dorés.  Sur  50  cas,  J.  Benault  a  toujours  rencontré  ces 
niicrocoques.  Auché  a  toujours  isolé  des  staphylocoques  dorés 
dans  les  1(5  cas  d'abcès 'cutanés  multiples  qu  il  a  examinés  jusqu  à 
ce  jour. 

Quant  au  strcptjcoque,  il  a  été  trouvé  exceptionnellement.  Il  a 
été  rencontré  deux  fois  par  Thiercelin  et  deux  fois  aussi,  associé 
au  staphylocoque,  par  Fiori  Faolo  chez  deux  enfants,  Tun  de  huit 
jours,  l'autre  de  douze  jours. 

Dans  le  cas  que  publie  l'autour  et  qui  se  rapporte  à  un  préma- 
turé âgé  d'un  mois,  le  pus  des  abcès  examinés  contenait  quel- 
ques staphylocoques  et  de  nombreux  colibacilles.  La  virulence  de 
ceux-ci  a  été  assez  grande:  Tinjcction  d'un  centimètre  cube  de 
culture  en  bouillon  de  quarante-huit  heures  dans  la  veioe  mar- 
ginale d'un  lapin  adulte  amène  sa  mort  en  quatre  jours.  En  injec- 
tion sous-cutanée  chez  le  lapin,  à  la  dose  d'un  cenj,imètre  cube  de 
culture  en  bouillon  de  deux  jours,  il  détermine  une  fièvre  assez 
intense  (jusqu'à  39^,7),  de  la  rougeur  et  de  Tempâtement  au  niveau 
du  point  d'inoculation,  mais  pas  de  formation  d'abcès.  Au  bout  de 
quatre  jours,  la  réaction  locale  et  la  fièvre  ont  complètement  dis- 
paru. 

Quant  au  mode  de  pénétration  de  ces  colibacilles  dans  l'épais- 
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seur  de  ^a  peau,  plusieurs  hypothèses  pourraient  être  faites.  On 
pourrait  supposer  que,  développés  dans  le  tube  digestif,  ces 
agents  microbiens  ont  traversé  les  parois  intestinales  et  que  piis 
par  la  circulation,  ils  ont  été  transportés  par  les  vaisseaux  sanguins 
dans  les  régions  où  se  sont  développés  les  abcès.  Mais  en  dehors 
de  tout  trouble  gastro-intestinal,  il  parait  difficile  d^admettre  ce 
mode  d'entrée  des  agents  bacillaires.  La  plaie  ombilicale  ne  sau- 
rait être  incriminée  pour  la  même  raison,  puisqu'elle  na  jamais 
présenté  rien  d*anormal. 

Il  est  donc  plus  que  probable  que  la  pénétration  des  colibacilles 
s'est  faite  à  travers  la  peau.  Celle-ci  ne  pr(^sentait  ni  érythème, 
ni  lésions  vésiculeuses  ou  pustuleuses  ;  mais  on  sait  combien  chez 
les  nouveau-nés  et  surtout  chez  les  prématurés,  la  protection  des 
parties  profondes  par  la  couche  cornée  est  insuffisante,  et  combien 
facilement,  surtout  dans  des  régions  toujours  mouillées  par 
Turine  et  salies  par  les  matières  fécales,  les  microbes  peuvent 
pénétrer  dans  Tépaisseur  de  la  peau.  Dans  le  cas  présent,  cette 
hypothèse  est  d'autant  plus  plausible  que  les  abcès  occupaient 
la  face  externe  des  cuisses,  c'est-à-dire  dans  un  endroit  faci- 
lement souillé  par  les  excréta,  dans  lesquels,  comme  on  sait,  les 
colibacilles  ne  sont  pas  rares;  étant  donnée,  d'autre  part.  Tinté- 
grité  des  autres  portes  d'entrée  habituelles  des  infections,  il  est 
permis  d'admettre  la  porte  d'entrée  cutanée  et  la  pullulation  sur 
place  des  agents  microbiens. 


THÉRAPEUTIQUE 

Traitement  des  entérites  infantiles  par 
les  bacilles  lactiques  vivants. 

Pour  administrer  les  cultures  lactiques  aux  enfants  atteints 
d'entérite,  M.  Dunn  s'est  adressé  au  babeurre  fabriqué  du  lait  de 
vache  pasteurisé  d'abord  et  ensemencé  ensuite  avec  des  bacilles 
lactiques  sélectionnés.  Seulement,  au  lieu  de  faire  bouillir  son 
babeurre,  comme  cela  se  fait  habituellement,  ou  au  lieu  de  le  faire 
stériliser,  il  le  donnait  cru.  De  cette  façon,  si  le  babeurre  devait 
exercer  sur  l'entérite  une  action  favorable,  celle-ci  devait  être 
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attribuée  nou  pas  à  la  composition  chimique  du  liquide,  mais  aux 
bacilles  lactiques  vivants  qu'il  contenait. 

Ce  traitement  a  été  employé  par  M.  Dunn  d*un  côté  dans  Ten- 
térite  «  fermentative  »,  c'est-à-dire  dans  lentérite  provoquée  par 
la  fermentation  anormale  du  contenu  intestinal,  et  de  l'autre  dans 
l'entérite  microbienne  proprement  dite,  c'est-à-dire  dans  l'entérite 
due  à  l'infection  de  la  muqueuse  intestinale.  Pour  pouvoir  bien 
juger  des  eflets  de  ce  traitement,  il  ne  Ta  appliqué  que  chez  les 
enfants  chez  lesquels  le  traitement  classique  (purgatif,  diète 
hydrique,  lavage  de  Tintestin,  etc.)  avait  échoué.  Or,  le  résultat 
a  été  fort  simple  :  la  bactériothérapie  lactique  a  complètement 
échoué  dans  l'entérite  microbienne  (5  cas)  et  dans  l'entérite 
dysentérique,  tandis  qu'elle  a  fait  merveille  dans  l'entérite  fer- 
mentative. Sur  28  cas  de  cette  entérite  on  a  notamment  enre- 
gistré 23  guérisons  complètes,  3  améliorations  et  seulement  2 
échecs. 

Pour  mettre  bien  en  lumière  l'action  thérapeutique  non  pas  du 
babeurre,  mais  des  t)acilles  lactiques  qui  s'y  trouvaient,  M.  Dunn 
fit  l'expch'iencc  suivante.  Dans  14  cas  d'entérite  fermentative  il 
donna  non  pas  du  babeurre  cru,  mais  du  babeurre  pasteurisé  : 
l'échec  fut  complet.  11  redonna  ensuite  à  ces  malades  du  même 
babeurre,  mais  non  pasteurisé,  et  là  encore  l'effet  thérapeutique 
fut  des  plus  éclatants. 

Ordinairement  le  babeurre  non  pasteurisé  suffisait  non  feule- 
ment pour  arrêter  la  fermentation  intestinale,  mais  encore  pour 
assurer  l'augmentation  de  poids  de  l'enfant.  Mais  dans  un  certain 
nombre  de  cas  le  poids  de  l'enfant  restait  stationnaire  ou  dimi- 
nuait mème^  fait  qui  ne  pouvait  dépendre  que  de  Tinsuftisance  du 
babeurre  en  tant  qu'aliment.  Aussi  bien  M.  Dunn  ne  prolongeait 
pas  trop  la  période  pendant  laquelle  il  donnait  du  babeurre,  et 
aussitôt  que  l'aspect  des  selles  et  la  cessation  de  la  diarrhée, 
indiquaient  l'arrêt  de  la  fermentation  intestinale,  il  revenait  à 
l'alimentation  habituelle  de  l'enfant,  ou  bien  faisait  alterner  cette 
alimentation  avec  le  babeurre.  (Arch,  of  Pediairics,  4907). 


THÉRAPEUTIQUE  627 


BIBLIOGRAPHIE 

Étade  sur  la  coxalgie,  par  le  docleur  Y.  Ménard,  chirurgien  de 
riiôpital  maritime  de  fierck-sur-Mer.  Paris,  i907.  Masson  et  Cie, 
éditeurs,  i5  francs. 

Ce  livre  est  l'ouvrage  français  le  plus  documenté  qui  ait  paru 
sur  la  tuberculose  de  la  hanche  ;  il  se  divise  en  trois  parties  : 
i»  anatomie  pathologique  ;  2<^  étude  clinique  ;  3^  traitement. 

L'auteur  passe  en  revue  toutes  les  modalités  si  diverses  de  la 
coxalgie  au  point  de  vue  clinique  aussi  bien  qu'au  point  de  vue 
anatomique  et  au  point  de  vue  des  indications  thérapeutiques.  Il 
présente  à  la  fin  de  son  livre  26  épreuves  radiograpbiques  de 
bassins  coxalgiques  qui  constituent  des  documents  de  tout  premier 
ordre. 

Dans  le  cours  de  son  livre,  le  docteur  Ménard  s'attache  à  mettre 
en  relief  cette  idée  que  la  coxalgie  est  curable,  mais  que  le  trai- 
tement d'une  coxalgie  doit  durer  des  années  :  €  On  peut  affirmer 
qu'un  nombre  respectable  de  coxalgies  guérissent  intégralement, 
avec  conservation  des  surfaces  articulaires  et  des  mouvements 
normaux,  si  Ton  a  su  mettre  le  traitement  d'accord  avec  la 
marche  et  la  durée  de  l'affection.  «  A  Tépoque  actuelle,  ces  guéri- 
sons  heureuses,  auxquelles  on  veut  à  peine  croire,  sont  exception- 
nelles, parce  que  le  monde  médical  ne  veut  pas  admettre  la  longue 
durée  du  mal  et  la  nécessité  delà  longue  durée  du  traitement.  » 
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clinique)  avec  une  préface  de  M.  le  professeur  Bernheim. 
Paris,  4907.  0.  Doio,  éditeur. 

Professeur  Feer.  —  Der  Einflass  der  Blutverwandschaft  der  Eltern 
auf  die  Kinder.  (Influence  des  mariages  consanguins  sur  la  santé 
des  enfants).  Berlin,  1907.  S.  Karger,  édit. 
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NÉCROLOOIE 

Doctenr  SEVESTRE 

M.  Sevestre  était  uq  des  maîtres  les  plus  estimés  et  les  plus  ai- 
més de  la  Pédiatiîe  parisienne.  Gendre  du  regretté  Ârchambault, 
il  avait  été  naturellement  conduit  à  se  spécialiser  dans  la  méde- 
cine d'enfants  où  il  ne  tarda  pas  à  prendre  une  place  impor- 
tante. 

Il  débuta  ô  l'hôpital  des  Enfants-Assistés,  succédant  à  Blachezen 
i885.  Il  s'efforça  d'apporter  dans  cet  établissement  où  la  contagion 
était  la  règle  et  où  la  mortalité  était  énorme^  des  pratiques  de  pro- 
phylaxie qui  étaient  alors  presque  inconnues  dans  les  hôpitaux  de 
Paris.  Il  y  fonda  un  lazaret  pour  les  enfants  nouvellement  admis 
et  corrigea  ainsi  de  graves  erreurs  qui  étaient  l'origine  de  conta- 
gions continuelles. 

Puis  il  passa  à  Thôpital  Trousseau,  aux  Enfants-Ma^lades  en 
i895  ;  enfin,  en  4900,  à  Thôpital  Bretonneau,  où  il  allait  atteindre 
la  limite  d'âge  (1908)  quand  il  est  mort.  11  arriva  aux  Enfants-Ma- 
lades dans  les  premiers  temps  de  l'emploi  du  sérum  antidiphtéri- 
que, quelques  mois  après  la  communication  de  Boux  à  Budapest. 
En  collaboration  avec  Nury,  il  y  étudia  les  accidents  du  sérum,  la 
persistance  du  bacille  diphtérique  dans  la  gorge.  Avec  l'aide  de 
M.  Colin,  il  allégea  l'instrumentation  un  peu  lourde  d'Odwyer  et. 
Irappé  des  difficultés  qu'offrait  l'extraction  du  tube  long,  il  recher- 
cha, avec  son  interne  Bayeux,  un  moyen  de  détuber  sans  instru- 
ment, sans  ouvrir  la  bouche  de  l'enfant;  il  y  réussit  en  raccourcis- 
sant le  tube  dont  le  type  défibitif  rend  actuellement  tant  de  ser- 
vices dans  quelques-uns  de  nos  hôpitaux.  Ces  travaux  se  trouvent 
condensés  dans  l'article  que  Sevestre  rédigea  avec  Louis  Martin, 
sur  la  diphtérie  dans  le  Traité  de  pathologie  in fanlile  de  Graucher. 

Sevestre  s'intéressait  à  toutes  les  questions  d  hygiène  et  d'as- 
sistance infantile;  il  avait  contribuée  la  fondation  de  la  Poupon- 
nière de  Porche/ontaine,  et  il  était  vice-président  delà  Société  de 
protection  de  l'enfance. 

D'abord  doux  et  bienveillant,  d'humeur  égale,  la  physionomie 
souriante,  Sevestre  cachait,  sous  des  dehors  timides  et  un  peu 
iroids,  une  grande  finesse  et  un  grand  bon  sens  qui  faisaient  de 
lui  un  excellent  conseiller. 

11  laisse  à  tous  ceux  qui  l'ont  connu  le  souvenir  d'une  honnêteté 
parfaite,  d'une  droiture  absolue  et  d'une  grande  bonté. 

L.  G. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


Paris,  imp.  E.  AnRAULTet  C'*,  9,  rue  Notre-Dame- de-Lorette. 
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Les  paroxysmes  douloureux  abdominaux  au  cours  du 
purpura  chez  reniant,  par  M  M.  L.  Guinon  médecin  de  Ibôpital 
Bretonneau    etViELLiARD  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Les  faits  que  nous  voulons  étudier  ici  ont  été  déjà  signalés 
<;à  et  là  dans  les  travaux  qui  traitent  du  purpura. 

On  en  trouve  un  cas  signalé  par  Willan  dans  son  Traité  des 
maladies  de  la  peau.  Puis  il  faut  arriver  jusqu'à  Henoch  pour 
voir  décrire,  d'ailleurs  avec  fort  peu  de  détails,  les  crises  vis- 
cérales du  purpura  (1867- 1875).  En  1876,  Couty  note  avec  pré- 
cision ces  accidents  avec  une  longue  observation  ;  mais  à  la 
même  époque,  Mistarlet,  dans  sa  thèse,  ne  peut  trouver  que 
les  observations  d'Henoch  et  une  d'Ollivier  (1827).  En  1882, 
Faisans,  dans  sa  thèse,  compare  la  crise  abdominale  à  la 
crise  tabétique.  Hutinel  et  Martin  de  Gimard  (1888-1890) 
signalent  les  erreurs  de  diagnostic  possibles.  En  Allemagne 
von  Dusch  et  Hoche  (1890),  en  Amérique,  Osier  (1895)  étu- 
dient ces  faits.  Perrin  dans  son  rapport,  (Marseille,  1898). 
Apert,  dans  sa  thèse  (1897),  Thibierge,  Marfan,  Barbier,  dans 
leurs  articles  des  Traités  classiques,  consacrent  quelques 
lignes  à  la  «  forme  pseudo-péritonéale  du  purpura  rhuma- 
toïde».  Récemment,  Calmels  en  France,  Suiherland,  Bur- 
rows,  en  Angleterre,  signalent  des  observations  où  la  vio- 
lence et  les  caractères  des  accidents  justifièrent  une  laparoto- 
mie. Grenet  (1905)  étudie,  en  quelques  pages,  la  pathogénie 
des  crises  abdominales. 

Ce  travail  est  le  développement  d'une  courte  communica- 
tion faite  au  récent  congrès  d'Alger  (1907)  sur  les  pseudo- 
péritonites de  l'enfance. 

Étiologie.  —  On  ne  considère  plus  le  purpura  comme  une 
maladie,  mais  comme  un  syndrome  commun  à  des  affections 
bien  diverses  (Perrin)  ;  toutefois  le  symptôme  cutané,  au 
moins  dans  les  purpuras  primitifs,  se  groupe  avec  d'autres,de 
façon  à  former  des  types  cliniques,  de  caractères,  d'évolution 
et  de  pronostic  différents.  Aussi,   en  ne  tenant  compte  que 
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(les  purpura  primitifs,  peut-on  adopter  une  classification  cli- 
nique qui  a  une  réelle  valeur  pratique  et  admettre  trois 
formes,  quatre  si  Ton  compte  à  part  le  purpura  fulminans  de 
Henoch. 

1^  Le  purpura  rluimatoïde^  appelé  autrefois  purpura  rhu- 
matismal, péliose  rhumatismale  ;  désigné  par  Mathieu  sous 
le  nom  de  rhumatoïde,  il  mérite  encore  le  nom  d'exanthéma- 
tique,  parce  que  les  hémorragies  pétéchiales  qui  le  cons- 
tituent «  procèdent  par  poussées  analogues  à  celles  qui 
caractérisent  les  exanthèmes  cutanés  »  (Barbier).  On  connaît 
les  trois  éléments  caractéristiques  lie  cette  forme:  V  exanthème 
pupurique,  siégeant  principalement  aux  articulations  des 
membres,  surtout  des  membres  inférieurs,  les  manifesiaiions 
rhumatoïdes  (myalgies,  péri-arthralgies,  œdèmes  péri-arli- 
culaires  et  aberrants)  enfin  troubles  ^gaslro-inleslinaux. 

Ces  derniers,  généralement  peu  accentués,  consistent 'en 
un  simple  état  saburral  avec  inappétence,  quelques  nausées, 
un  peu  de  diarrhée  et  de  douleur  épigaslrique.Que  ces  symp- 
tômes s'exagèrent,  que  les  nausées  deviennent  vomissements, 
que  la  sensibilité  épigastrique  prenne  la  forme  d'une  gas- 
tralgie atrocement  douloureuse,  que  la  diarrhée  devienne 
sanglante,  alors  sera  constitué  le  type  clinique  que  nous  étu- 
dierons plus  loin, 

20  Le  purpura  infectieux  primitif  se  caractérise  par  de 
larges  ecchymoses,  des  hémorragies  muqueuses  et  viscérales 
graves,  une  fièvre  élevée,  des  phénomènes  septiques  et  un 
très  mauvais  état  général. 

Il  évolue  en  deux  ou  trois  semaines  et  se  termine  généra- 
lement par  la  mort.  C'est  le  typhus  angéio-hématique  de 
Landouzy  et  Gomot,  la  forme  typhoïde  de  Marfan.  Or  dans 
cette  forme,  il  y  a  bien  parfois  des  troubles  gastro-intesti- 
naux :  vomissement  avec  hématémèses,  diarrhée  avec  hémor- 
ragie intestinale,  mais,  différence  essentielle,  la  douleur 
abdominale  violente  fait  défaut.  Ce  n'est  pas  le  syndrome 
observé  dans  le  purpura  rhumatoïde,  ces  troubles  rappellent 
plutôt  les  phénomènes  gastro-intestinaux  de  la  fièvre  typhoïde 
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tandis  que  ceux  que  nous  étudions  rappellent  les  affections  à 
«  syndrome  péritonéo-abdominal  ».  Cependant  il  est  des  cas 
difficiles  à  ranger  parmi  les  purpuras  rhumatoïdes  ou  les 
purpuras  infectieux,  parce  qu'ils  tiennent  à  la  fois  des  uns  et 
des  autres  par  différents  symptômes  (cas  de  Marfan,  de  Kru- 
senstern,  etc.)  ;  il  peut  arriver  qu'on  rencontre  dans  ces  cas 
de  transition  des  crises  douloureuses  gastro-intestinales. 

3°  La  maladiede  Werlhof,  contrairement  à  ce  que  pensent 
beaucoup  d'auteurs  étrangers  qui  désignent  encore  tous  les 
purpuras  sous  ce  nom,  répond  à  un  type  bien  défini:  «  Début 
brusque  imprévu.  Éruption  purpurique  formée  de  larges  ma- 
cules hémorragiques.  Absence  de  fièvre.  Absence  de  dou- 
leurs pseudo-rhumatismales.  Pronostic  bénin  en  général  » 
(Barbier).  Guérison  ordinairement  au  bout  de  deux  ou  trois 
semaines.  Dans  la  maladie  de  Werlhof,  on  ne  rencontrerait 
jamais  de  troubles  gastro-intestinaux  (Marfan). 

4°  Enfin,  il  reste  le  purpura  fulminans  de  Ilenoch^  purpura 
à  début  brusque,  à  marche  extraordinairement  rapide,  à  ter- 
minaison fatale  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  et  qui  est 
particulier  aux  très  jeunes  enfants,  aux  nourrissons.  Cette 
forme  n'a  rien  à  voir  avec  notre  sujet.  Mais  il  est  important 
de  remarquer  ici  qu'il  faut  se  garder  de  confondre  ce  que 
nous  appelons  en  France  purpura  fulminans  de  Henoch  et 
le  purpura  de  Henoch  des  Anglais  et  des  Allemands.  Ces 
deux  affections  sont  absolument  distinctes. 

«  Le  purpura  de  Henoch,  dit  Sutherland,  est  une  variété 
clinique  de  purpura  qui  mérite  plus  d'attention  qu'on  ne  lui  en 
accorde  d'ordinaire.  L'affection  dure  assez  longtemps,  mais 
-commence  brusquement  sans  cause  ni  antécédents  morbides. 
Elle  est  caractérisée  par  des  attaques  répétées  d'hémorragies 
-dans  la  peau,  l'estomac,  l'intestin  et  les  reins,  par  de  violentes 
•douleurs  sous  forme  de  coliques,  par  des  vomissements  et  de 
la  diarrhée,  et  quelquefois  par  des  douleurs  dans  le  dos,  les 
membres  et  les  jointures.  Elle  se  termine  ordinairement  par 
la  guérison,  rarement  par  la  mort.  » 

Quelques  observations  de  cette  sorte  de  purpura  avaient 
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été  publiées  par  Heiioch,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut  ; 
peu  à  peu  Henoch  et  ses  élèves,  après  en  avoir  vu  de  nou- 
veaux cas,  différencièrent  du  purpura  rhumaloïde  ordinaire 
(purpura  rheumatica),  sous  le  nom  de  Henoch's  purpura,  le 
purpura  accompagné  de  phénomènes  abdominaux,  coliques 
violentes,  vomissements,  selles  sanglantes.  Von  Dusch  et 
Hoche,  surtout  firent  une  étude  approfondie  du  purpura  de 
Henoch  que  les  auteurs  allemands  subdivisèrent  même  en 
deux  variétés  :  Tune  où  il  y  avait  surtout  des  phénomènes 
cutanés  constitués  par  des  œdèmes  et  de  Turlicaire  (forme  i), 
l'autre  où  les  phénomènes  abdominaux  étaient  prédominants 
(forme  2) . 

Il  ne  nous  paraît  pas  légitime  de  séparer  du  purpura  rhu- 
matoïde  le  purpura  à  crises  abdominales.  Dans  la  généralité 
des  observations  que  nous  citons,  on  peut  voir  les  symptômes 
du  purpura  rhumatoïde  aussi  bien  que  ceux  de  la  forme  1  et 
de  la  forme  2  du  purpura  de  Henoch  diversement  agencés. 
Ainsi  un  purpura  rhumatoïde  typique  devient  souvent  brus- 
quement, après  quelques  jours,  un  purpura  «  type  Henoch  », 
ou  vice  versa,  un  purpura  qui  a  commencé  avec  les  allures 
du  type  Henoch,  affecte  ensuite  celles  du  purpura  rhuma- 
toïde ordinaire.  II  y  a  en  somme  tous  les  intermédiaires  entre 
le  purpura  rhumatoïde  ou  exanthématique  sans  phénomènes 
gastro-intestinaux  et  celui  qui  simule  la  colique  de  plomb 
ou  la  péritonite  par  le  syndrome  douloureux  abdominal  qui 
raccompagne.  On  passe  insensiblement  des  cas  où  il  y  a  des 
accidents  intestinaux  aux  «  cas  où  les  accidents  abdominaux 
peuvent  disparaître,  et  les  poussées  de  purpura  persistent 
seules,  sans  que  pour  cela  la  nature  de  la  maladie  soit  modi- 
fiée »  (Couty).  La  forme  gastro  intestinale  ou  pseudo-périlo- 
néale  n'est  qu'une  sous-variété  du  purpura  exanthématique 
(Apert). 

On  observe  surtout  ces  crises  chez  les  enfants  (très 
rarement  au-dessous  de  5  ans),  chez  les  jeunes  gens  et  les 
sujets  névropathiques. 

Étude  des  symptômes.  —  Depuis  quelques  jours,  un  enfant 
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de  8  à  i5  ans  présente  des  douleurs  au  voisinage  des  articula- 
tions des  membres,  particulièrement  des  membres  inférieurs  : 
cous-de-pied,  genoux.  Les  jointures  sont  œdématiées.  Les 
muscles  du  mollet  sont  douloureux.  En  même  que  cesarthral- 
gies  et  myalgies  ou  un  peu  après,  est  apparue  une  éruption 
de  petites  taches  purpuriques  en  piqûres  de  puce  ou  de  la 
dimension  d'une  lentille,  grossièrement  symétriques,  et  sur- 
tout au  niveau  des  articulations  et  des  extrémités.  Le  ma- 
lade a  la  langue  saburrale,  il  est  sans  appétit  et  légèrement 
constipé. 

Tout  à  coup,  il  est  pris  de  violentes  douleurs  abdominales, 
de  coliques  atroces.  Bientôt  il  vomit  ;  les  vomissements  se 
répètent,  ils  contiennent  des  fliets  de  sang,  deviennent 
bilieux  ;  puis  des  selles  diarrhéiques  apparaissent,  bientôt 
teintées  de  sang. 

Le  lendemain,  la  crise  est  passée,  mais  pendant  la  nuit 
est  apparue  sur  les  membres  une  éruption  de  taches  fraîches 
de  purpura. 

Telle  est,  rapidement  esquissée,  la  crise  gastro-intestinale 
au  cours  d'un  purpura  rhumatoïde.  Le  troisième  terme  de  la 
triade  symptomatique  de  Schônlein  (si  souvent  insignifiant 
ou  nul)  est  devenu  prédominant,  il  a  pris  pendant  quelques 
heures  la  première  place  au  tableau,  constitué  lui-môme  par 
une  deuxième  triade  : 

Les  douleurs  abdominales  ;  les  vomissements;  les  selles  san- 
glantes. 

Cette  triade  n'a  naturellement  rien  d'absolu,  le  2®  ou  le 
3*  symptôme  pouvant  manquer,  la  diarrhée  sanglante  pou- 
vant être  remplacée  par  une  constipation  opiniâtre. 

Douleurs  ABDOMINALES.  —  Les  douleurs  abdominales  sont 
le  symptôme  le  plus  constant  et  le  plus  caractéristique  de  la 
crise. 

Le  début  en  est  ordinairement  brusque;  il  peut  être  drama- 
tique, suraigu,  rappelant  la  perforation  gastrique  ou  appen- 
diculaire^  surprenant  le  sujet  au  milieu  d'un  repas,  pendant 
son  travail  ou  pendant  la  promenade. 
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Celte  douleur  est  souvent  continue,  mais  avec  de  violents 
paroxysmes  et  cesse  parfois  aussi  brusquement  qu'elle  a  com- 
mencé. Elle  a  généralement  une  intensité  extraordinaire  ;  les 
malades  la  qualifient  d'atroce,  ils  la  comparent  à  des  clous  en- 
foncés dans  le  ventre,  à  une  colique  violente,  etc.  Elle  arrache 
aux  patients  des  gémissements,  des  cris.  Nous  avons  vu  des 
enfants  qui  pendant  la  crise  poussaient  de  véritables  hurle- 
ments, troublant  le  sommeil  de  toute  une  salle  et  réclamant 
avec  instance  un  soulagement  à  leurs  souffrances  :  souvent 
seule  rinjeclion  de  morphine  amène  une  sédation. 

Pendant  cette  crise,  les  malades  sont  dans  une  agitation 
extrême  ;  ils  se  jettent  de  côté  et  d'autre,  compriment  leur 
ventre  avec  leurs  mains  en  se  mettant  à  plat  ventre  sur  le  lit. 
Ils  prennent  des  positions  variées  pour  atténuer  la  douleur, 
fléchissent  leurs  membres  inférieurs  jusqu'à  avoir  les  genoux 
contre  le  thorax,  se  plient  en  deux,  ou  bien  prennent  la  posi- 
tion genu-peclorale  en  se  mettant  dans  leur  lit  à  genoux  et  la 
tête  en  bas.  Parfois  ils  ne  peuvent  supporter  le  poids  des 
couvertures. 

Le  siège  de  la  douleur  est  variable  ;  lenfant  déjà  grand 
indique  souvent  comme  siège  maximum  la  région  péri- 
ombilicale  ou  épigastrique.  L'effet  de  la  pression  est  très 
variable,  parfois  calmant  la  douleur  si  elle  est  largement 
pratiquée,  plus  souvent  les  exagérant  ;  le  simple  contact  de 
la  main  est  alors  horriblement  douloureux  et  l'enfant  pleure 
quand  on  l'approche,  de  peur  qu'on  ne  lui  touche  le  ventre; 
toute  palpation  devient  alors  impossible.  La  palpation  qui  ne 
révèle  ni  empâtement,  ni  tumeur,  montre  le  maximum  de 
la  douleur  en  un  point  variable  :  souvent  dans  la  région 
épigastrique,  à  égale  distance  entre  l'appendice  xyphoïde  et 
l'ombilic  ;  quelquefois  à  l'angle  sous-hépatique  du  côlon,  ou 
bien  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ;  plus  rarement  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  en  rapport  avec  le  point  de  Mac-Burney.  Il 
peut  d'ailleurs  y  avoir  deux  ou  plusieurs  points  douloureux 
en  même  temps,  ou  bien  tout  le  ventre  est  uniformément  sen- 
sible. Il  se  peut  aussi  que  d'une  crise  à  l'autre  la  douleur  maxi^ 
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mum  change  de  place.  Chez  un  de  nos  malades,  elle  était 
d'abord  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  le  lendemain  dans  la 
fosse  iliaque  droite,  deux  jours  après  dans  la  région  épigas- 
trique,  puis  elle  devint  sous-hépatique. 

Vomissements.  —  Il  est  rare  que  les  vomissements  ne  sui- 
vent pas  à  bref  délai  le  début  de  la  douleur  abdominale;  ils  se 
font  sans  grand  effort  et  paraissent  souvent  diminuer  pour 
un  temps  la  violence  de  la  douleur  ;  parfois,  au  contraire,  il  y 
a  un  paroxysme  violent  coïncidant  avec  le  vomissement.  Ils 
peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  par  jour,  devenir  incoer- 
cibles ;  l'intolérance  gastrique  est  alors  presque  absolue. 

D*abord  alimentaires,  les  vomissements  deviennent  ensuite 
rapidement  bilieux,  jaunes  verdâtres,  très  acides,  filants,  puis 
glaireux  ;  nous  les  avons  vu  prendre  l'aspect  porracé  qu'on 
a  considéré  autrefois  comme  propre  à  la  péritonite,  mais  qui 
s'observe  aussi,  on  le  sait,  dans  d  autres  crises  violemment 
douloureuses,  crises  gastriques  du  tabès,  coliques  de  plomb; 
ils  sont  probablement  dus  à  un  spasme  qui  chasse  la  bile  de 
la  vésicule  biliaire  et  du  duodénum  dans  Testomac,  où  elle 
prend  cette  couleur  verte  intense  par  suite  de  causes  encore 
mal  définies.  Rarement,  mais  c'est  un  fait  important  à  signa- 
ler, le  vomissement  de  la  crise  gastro-intestinale  du  purpura 
prend  un  aspect  fécaloïde,  l'odeur  repoussante  du  vomisse- 
ment de  l'occlusion  intestinale  à  la  dernière  période.  Les 
glaires  rejetées  sont  souvent  striées  de  sang,  ou  uniformé- 
ment rouges  ;  plus  rarement  on  trouve  des  caillots  de  sang 
au  milieu  des  matières  vomies  ;  plus  rarement  encore  ce 
sont  des  hémlitémèses  abondantes  de  sang  rutilant  et  pur. 

Les  vomissements  cessent  souvent  brusquement,  sans 
cause  apparente,  comme  ils  ont  commencé. 

Diarrhée  sanglante.  —  Généralement  la  crise  de  douleurs 
abdominales  et  de  vomissements  se  termine  par  une  envie 
impérieuse  d  aller  à  la  selle  et  le  malade  a  plusieurs  selles 
liquides,  abondantes,  diarrhéiques,  contenant  souvent  plus 
ou  moins  de  sang.  Quelquefois,  dès  le  début  de  la  douleur,  il 
y  a  une  selle  sanglante  ;  parfois  elle  est  plus  tardive.  Quand 
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elle  est  très  glaireuse  et  que  les  glaires  sont  mêlées  de  sang, 
la  diarrhée  revêt  un  aspect  absolument  dysentériforme.  Par- 
fois elle  contient  deux  ou  trois  glaires  sanguinolentes.  Elle  a 
toujours  une  odeur  pénétrante,  très  fétide. 

Parfois  l'hémorragie  intestinale  est  plus  abondante  et  les 
selles  sont  composées  de  sang  pur,  rutilant,  assez  abondant 
pour  provoquer  la  syncope,  parfois  il  prend  l'aspect  du  me- 
Isena. 

Remarquons  qu'avec  les  vomissements  sanglants  et  avec 
les  hémorragies  intestinales  qui  se  présentent  au  cours  des 
crises  douloureuses  abdominales,  le  purpura  rhumatoïde  qui 
est  d'ordinaire  un  purpura  simplex  (vieille  dénomination  qui 
indique  qu'il  ne  présente  pas  d'hémorragie  des  muqueuses) 
devient  alors  un  purpura  hémorragique.  Mais  les  hémorra- 
gies internes  se  bornent  généralement  au  tube  digestif.  Il 
faut  faire  toutefois  exception  pour  les  hématuries  d'origine 
rénale,  dont  nous  reparlerons  plus  loin. 

Quand  les  selles  sanglantes  sont  précédées  d'une  constipa- 
iion  opiniâlre,  ce  phénomène  s'ajoulant  aux  douleurs  et  aux 
vomissements  simule  réellement  une  occlusion  intestinale. 
Ainsi  un  malade  de  Hutinel  et  Martin  de  Gimard,  en  même 
temps  que  les  violentes  douleurs  abdominales  et  les  vomisse- 
ments incoercibles,  présenta  une  constipation  absolue  pen- 
dant six  jours  et  eut  seulement  le  7®  jour,  après  lavement 
purgatif,  une  selle  très  peu  abondande.  Après  quelques  jours 
de  constipation,  il  peut  se  produire  une  brusque  débâcle  avec 
de  véritables  hémorragies  intestinales.  C'est  ce  qui  arriva, 
après  une  prise  de  o  gr.  20  de  calomel,  chez  un  de  nos  malades 
qui  avait  été  cinq  jours  sans  aller  à  la  selle  et  qui  eut,  en 
môme  temps  que  la  débâcle  hémorragique,  des  vomisse- 
ments porracés. 

Outre  les  trois  symptômes  caractéristiques  des  crises 
gastro-intestinales,  il  y  a  d'autres  symptômes  très  variables, 
mais  qui  donnent  par  leur  présence  une  allure  particulière 
aux  douleurs  abdominales,  pouvant  les  faire  confondre  avec 
telle  ou  telle  autre  affection  douloureuse  du  ventre. 
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Le  faciès  n'indique  en  général  que  la  violente  douleur  res- 
sentie par  le  patient,  il  n'est  pas  grippé.  Mais  dans  certains 
cas  c'est  véritablement  un  faciès  abdominal,  périlonéal, 
cholérique  que  présente  le  malade  ;  les  yeux  sont  excavés, 
cernés,  le  nez  effilé. 

La  langue  est  généralement  recouverte  d'un  épais  enduit 
saburral,  mais  reste  humide.  Quelquefois,  particulièrement 
dans  les  cas  où  on  a  observé  le  faciès  abdominal,  elle  est 
sèche,  brunâtre,  fuligineuse  comme  les  lèvres  et  les  gencives. 
L'haleine  est  dans  ces  cas  extrêmement  fétide,  la  soif  est  très 
vive. 

Quand  on  pratique  Vexamen  de  Vabdomen  en  pleine  crise 
douloureuse  abdominale,  on  se  trouve  en  présence  de  deux 
états  bien  différents.  Tantôt  le  ventre  est  rétracté  ou  même 
excavé;  la  paroi  est  immobile,  rigide,  résistante  ;  les  muscles 
sont  contractures,  en  état  de  défense  musculaire  et  la  con- 
traction s'exagère  à  toute  tentative  de  palpation  ;  la  contrac- 
ture peut  être  plus  marquée  en  certains  points  (épigastre). 
Chez  un  malade  de  MM.  Nelter  et  Poisot  que  Tun  de  nous 
vit,  une  nuit  de  garde,  pendant  une  crise,  il  y  avait  une  telle 
contracture  qu'elle  donnait  l'impression  du  «  ventre  de  bois  » 
des  contusions  abdominales.  Chez  le  malade  de  Martin  de 
Gimard,  les  muscles  grands  droits  étaient  contractés  et  for- 
m  ient  deux  cordes  tendues  de  chaque  côté  de  la  ligne  mé- 
diane. Tantôt,  mais  moins  souvent  semble-t-il,  on  observe  un 
météorisme  plus  ou  moins  accentué.  Parfois  borné  à  lépi- 
gaslre  douloureux,  il  peut  s'étendre -à  tout  le  ventre.  Dans 
une  observation  de  Sutherland, l'abdomen  était  très  distendu, 
et  dans  la  suite  la  distension  augmenta  encore.  Peut-être 
dans  ce  cas  y  avait-il  occlusion  intestinale  réelle  par  une 
invagination  qui  aurait  été  réduite  pendant  les  manipulations 
de  la  laparotomie. 

-  La  sonorité  est  normale  partout,  sauf  dans  les  cas  d'hé- 
morragie intestinale  très  abondante,  qui  peuvent  donner  une 
submatité  en  un  point. 

Le  toucher  rectal^  qui  ne  doit  jamais  être  négligé,  surtout 
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dans  les  cas  difficiles,  ne  révèle  rien  ;  le  doigt  revient  parfois 
taché  de  sang.  Cependant  Burrows  a  noté  une  sensibilité 
douloureuse  du  cul-de-sac  recto-vésical. 

LsLiempéraiiire  est  souvent  normale  ou  du  moins  peu  élevée  : 
38*,  38^,5.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle  n'est  guère 
modifiée  par  la  crise  douloureuse.  On  a  noté  cependant  quel- 
quefois, en  même  temps  que  pâleur  du  visage  et  refroidisse- 
ment des  extrémités,  un  certain  degré  d'hypothermie  (Couty). 
Dans  quelques  cas,  il  y  a  une  légère  élévation  de  tempéra- 
ture, mais  si  celte  élévation  devient  considérable  (4o°),  elle 
indique  une  complication  infectieuse  et  s'observe  dans  ces  cas 
déjà  signalés  plus  haut  où  un  purpura  rhumatoïde  «  tourne  » 
au  purpura  infectieux.  Pendant  plusieurs  jours  le  malade 
présente  douleur  et  œdème  des  jointures,  purpura  aux  mem- 
bres inférieurs,  douleur  épigastrique  atroce  et  vomissements, 
selles  sanguinolentes.  Il  n'a  que  37°,  37°,8  de  température, 
puis  Tétat  général  devient  mauvais,  les  hémorragies  se  géné- 
ralisent, la  température  monte  à  4o°,  les  taches  de  purpura 
deviennent  énormes  et  le  malade  meurt  (Stieldorf). 

Le  pouls  est  généralement  peu  modifié.  Mais  il  y  a  des 
exceptions  ;  quand  il  y  a  tendance  à  l'hypothermie,  il  peut  se 
ralentir  à  5o  ou  60  (Couty)  ;  pendant  les  crises  très  violentes 
il  devient  parfois  rapide,  très  irrégulier,  presque  incomptable. 
Le  hoquet  a  été  très  rarement  noté. 

La  durée  de  la  crise  douloureuse  abdominale  complète, 
varie  de  quelques  heures  à  un  ou  deux  jours.  Mais  il  est 
exceptionnel  qu'elle  soit  unique  ;  on  peut  en  observer  plu- 
sieurs et  pendant  plusieurs  mois.  Elles  sont  d'ailleurs  très 
irrégulières  en  intensité  et  en  durée.  La  première  crise  est 
souvent  la  plus  forte,  mais  ce  n'est  pas  une  règle  absolue. 
Ainsi  la  violente  gaslro-entéralgie  du  malade  de  Couty,  qui 
s'accompagna  d'hypothermie  et  ralentissement  du  pouls  avec 
faciès  abdominal,  fut  la  neuvième,  alors  qu'on  supposait  l'en- 
fant guéri  ;  elle  le  surprit  en  train  de  se  promener. 

Ce  fait  est  d'ailleurs  souvent  noté,  on  croit  le  malade  guéri^ 
on  le  laisse  se  lever  et  môme  sortir,  quand  tout  à  coup  se  pro- 
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duisent  une  nouvelle  poussée  de  purpura,  de  nouvelles  dou- 
leurs abdominales  avec  vomissements  et  selles  sanglantes. 

Cela  peut  durer  deux  ans  (Le  Gendre).  Osier  a  observé  des 
crises  abdominales  chez  un  malade  de  18,  ans  récidivant 
penduni  quatre  ans  avec  purpura,  melœna,  arthralgies,  héma- 
témèses.  Grande  irrégularité  dans  les  intervalles  qui  sépa- 
rent les  crises  :  ils  varient  de  quelques  heures  à  plusieurs 
jours,  plusieurs  semaines  même. 

Le  plus  souvent,  la  crise  abdominale  et  la  poussée  du  pur- 
pura coïncident  à  quelques  heures  près  ;  au  moment  de  Fat- 
laque  de  douleurs  abdominales,  on  constate  encore  des  taches 
hémorragiques  datant  de  quelques  jours,  puis  le  lendemain 
on  voit  une  nouvelle  éruption  de  pétéchies,  et  cela  est  si  fré- 
quent, que  Tapparilion  d'une  crise  douloureuse  permet  de 
prédire  la  poussée  de  purpura  quelques  heures  plus  tard. 

Parfois,  le  rapport  est  moins  évident  ;  ou  bien  le  purpura 
s'est  montré  longiemps  avant  la  crise  gastro-intestinale  et  il 
n'en  reste  plus  que  quelques  vagues  traces,  rien  même,  et 
c'est  l'interrogatoire  seul  qui  révèle  Texistence  d'une  ancienne 
éruption;  ou  bien  ce  sont  les  accidents  abdominaux  qui  pré- 
cèdent de  longtemps  (12  jours,  1 5  jours)  le  purpura  cutané. 

Peut-être  même  y  a-t-il  des  crises  gastro-intestinales  de 
nature  analogue  où  le  malade  ne  présente  jamais  d'éruption 
cutanée,  Fischer  a  observé  un  malade  atteint  de  violentes 
douleurs  abdominales  avec  vomissements,  qui  mourut  à  la 
suite  d'une  deuxième  crise  sans  avoir  présenté  de  purpura  cu- 
tané. A  lautopsie  on  trouva  une  infiltration  hémorragique 
d'une  grande  partie  de  Tintestin  grêle  et  du  côlon.  L'auteur, 
d'abord  indécis  sur  la  nature  de  ce  cas,  n'hésita  pas,  après 
avoir  lu  les  observations  de  Sutherland,  à  le  donner  comme 
exemple  de  «  purpura  de  Henoch  »  sans  purpura  cutané. 
Rapprochons  en  aussi  le  cas  curieux  d'Osier  :  un  enfant  pré- 
sentant pendant  plusieurs  mois  de  nombreuses  crises  de  dou- 
leurs abdominales  avec  épislaxis  ;  une  seule  des  crises  au 
milieu  des  autres  s'accompagna  de  purpura  rhumatoïde. 

Il  est  encore  un  fait  digne  de  remarque,  c'est  la  fréquence 
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d'autres  phénomènes  cutanés  accompagnant  le  purpura 
(Gouty,  Adam,  Lewy,  Soyer,  etc.).  On  note  des  œdèmes  con- 
sidérables, non  seulement  péri-articulaires,  mais  du  cuir  che- 
velu, de  la  face,  de  Tabdomen,  du  scrotum  et  de  la  verge,  etc. 
Ces  œdèmes  sont  tantôt  blancs,  tantôt  rosés  et  même  pseudo- 
phlegmoneux,  souvent  douloureux  ;  parfois  ils  sont  nette- 
ment limités,  prenant  par  exemple  la  moitié  de  la  lèvre,  la 
moitié  du  front.  Ils  apparaissent  assez  brusquement,  dispa> 
raissent  de  même,  peuvent  prendre  des  proportions  considé- 
rables, déformant  la  région,  empêchant  complètement  Tou- 
verture  des  paupières  ;  ils  laissent  souvent  derrière  eux  une 
teinte  ecchymotique.  Us  rappellent  par  leurs  allures  l'œdème 
aigu  circonscrit,  angéio-névrotique  de  Quincke.  Leur  appari- 
tion accompagne  souvent  ou  suit  les  crises  gastro-intestinales 
et  la  poussée  de  purpura. 

L'urticaire,  les  diverses  variétés  de  Térythème  polymorphe 
accompagnent  aussi  fréquemment  le  purpura  avec  crises 
gastro-intestinales  (Laing  Gordon).  Chez  un  adulte,  Léo  Lang- 
stein  vit  l'urticaire  provoquer  des  crises  de  dyspnée  la- 
ryngée. 

Cela,  d'ailleurs,  n'est  pas  spécial  au  type  clinique  que  nous 
étudions,  car  ces  divers  troubles  cutanés  sont  très  proches  les 
uns  des  autres  et  l'on  passe  facilement  de  l'urticaire  au  pur- 
pura par  l'intermédiaire  de  l'urticaire  hémorragique  ou  pur- 
pura urticans  et  de  l'urticaire  à  l'œdème  angéio-névrotique 
par  l'urticaire  tubéreuse  géante.  «  Le  purpura  est  avec  l'urti- 
caire, l'érythème  polymorphe  et  noueux  une  des  aflTections  les 
plus  rapprochées  de  l'œdème  aigu.  »  (Le  Calvé)  (i).  Or  ces 
alTections  présentent,  môme  quand  elles  existent  en  dehors  du 
purpura,  des  crises  gastro-intestinales  très  analogues,  avec 
douleurs  épigastriques  atroces,  vomissements  abondants  sou- 


(1)  Il  est  juste  cependant  de  remarquer  que,  d'après  M.  Apert  (Soc. 
méd.  des  hop.,  9  déc.  1904),  il  faudrait  distinguer  de  l'œdème  aigu  de 
Quincke, l'œdème  péliosique,  qui  aurait  seul  des  rapports  intimes  avec 
le  purpura. 
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vent  porracés  et  diarrhée.  La  seule  différence  consiste  dans  le 
fait  que  la  diarrhée  n'est  pas  sanglante. 

Dans  rintervalle  des  crises,  Tétat  général  est  relativement 
assez  bon,  à  part  l'amaigrissement  qui  est  parfois  considé- 
rable. 

Toutefois,  on  signale  deux  rares  complications. 

C'est  d'abord  la  péritonite  par  perforation  gastrique  ou  in- 
testinale, dont  une  observation  est  rapportée  par  Silber- 
aiann.  L'autre,  pour  ainsi  dire  inconnue  jusqu'à  ces  dernières 
années  au  cours  du  purpura,  est  Y  invagination  intestinale^  que 
Comby  et  Vierhuff  ont  observée  chez  des  adultes  et  Suther- 
land  chez  un  enfant. 

La  plupart  des  auteurs  indiquent  la  rareté  de  la  néphrite  et 
des  hématuries  au  cours  ou  à  la  suite  du  purpura  rhuma- 
loïde  (Perrin,  Barbier)  et  on  cite  comme  exceptionnels  les 
deux  cas  de  Moussous.  Bien  au  contraire,  nous  l'avons  ob- 
servée fréquemment  à  l'hôpital  Trousseau  comme  complica- 
tion du  purpura  avec  divers  accidents  abdominaux  ;  ce  qui 
n'est  pas  pour  surprendre,  car  la  néphrite  hémorragique  est 
relativement  fréquente  chez  l'enfant.  (Voir  la  thèse  de  Fon- 
tanié,  dont  les  éléments  ont  été  rassemblés  dans  notre  ser- 
vice.) 

Diagnostic.  —  Rien  n'est  plus  facile  que  ce  diagnostic  si  la 
crise  survient  en  pleine  poussée  de  purpura  ;  il  suffit  de  con- 
naître ces  cas  pour  y  voir  clair  immédiatement.  La  difficulté 
est  réelle  si  toute  trace  de  purpura  a  disparu  ou  si  les  acci- 
dents abdominaux  ont  précédé  la  poussée  cutanée  ;  on  com- 
prend, en  pareil  cas,  l'angoisse  du  médecin,  car  le  «  drame 
abdominal  »  auquel  il  assiste  lui  fait  un  devoir  d'agir  immé- 
diatement,et  Taction  ici, c'est  la  laparotomie  si  Ton  méconnaît 
la  nature  du  mal. 

Mais  il  suffit  de  la  moindre  trace  d'exanthème  purpurique 
pour  éviter  une  erreur;  le  malade  de  Calmels  n'aurait  pas  été 
opéré  si  on  avait  trouvé  les  restes  à  demi  effacés  d'une  érup- 
tion pétéchiale  qu'il  avait  eue  aux  coudes  et  aux  genoux  quel- 
ques jours  avant  ;  c'est  après  la  laparotomie  que  Burrows  ap- 
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prit  rexisteiice  d'un  exanthème  purpurique  avec  douleurs 
rhumatoïdes  1 1  jours  avant  la  crise. 

Quand  le  purpura  fait  défaut,  le  diagnostic  devient  presque 
impossible,  car  la  crise  simule  toutes  les  affections  doulou- 
reuses de  l'abdomen.  Et  d  abord  les  empoisonnement 8 y  pariicu- 
lièremcntla  colique  de  plomb;  l'attitude  est  la  même,  et  comme 
le  pouls  et  la  température  ne  fournissent  le  plus  souvent 
aucune  donnée  probante,  c'est  Tabsence  d'autres  signes  d'in- 
toxication qui  en  éloignera  l'idée. 

Il  est  rare  que  la  crise  donne  le  tableau  complet  de  la 
perforation  appendiculaire  ;  parfois  cependant  tout  y  est  : 
douleurs,  vomissements,  pouls,  faciès;  il  n'est  pas  [jusqu'au 
point  de  Mac  Burney,  au  signe  de  Jeanne  (douleur  du  cul-de 
sac  recto-vésical  par  Iç  toucher  rectal,  considérée  par  son  au- 
teur comme  signe  de  péritonite)  qui  ne  soit  réalisé  en  pareil 
cas.  Toutefois,  il  y  a  des  nuances  :  la  crise  purpurique  est  plus 
brusque,  plus  violente,  plus  dramatique  que  la  péritonite  par 
perforation  ;  il  y  a  plus  d'agitation,  des  altitudes  variées  et 
bizarres  qu'ignore  la  péritonite. 

Mais  c'est  certainement  à  V invagination  intestinale  que  res- 
semblent le  plus  certains  purpuras  abdominaux;  selles  sangui- 
nolentes ou  dysentériformes,  vomissements,  douleurs  :  voilà 
les  symptômes  communs  ;  pour  arriver  au  diagnostic,  il  faut 
analyser  soigneusement  les  symptômes  ;  le  ventre  de  l'invagi- 
nation est  moins  rétracté  que  dans  le  paroxysme  purpurique, 
la  tumeur  abdominale  manque  dans  le  purpura,  mais  comme 
c'est  un  signe  dont  la  recherche  est  difficile,  il  faut  mettre  en 
oeuvre  tous  les  moyens  d'exploration,  toucher  rectal,  palper 
sous  le  chloroforme,  pour  préciser  ce  point.  La  paralysie  du 
sphincter  anal  (Vierhuff),  le  ténesme  sont  en  faveur  de  l'inva- 
gination. Entin  il  est  bonde  se  rappeler  que  l'invagination  est 
plus  fréquente  chez  le  nourrisson  et  que  le  purpura  rhuma- 
toïde  n'apparaît  généralement  qu'à  un  âge  plus  avancé. 

Ce  qui  complique  la  question,  c'est  que  l'invagination  peut 
apparaître  réellement  au  cours  du  purpura  et  à  la  suitede  crises 
gastro-intestinales.   Les    deux  observations   de    Sutherland 
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donnent  un  exemple  frappant  de  la  difficulté  insurmontable 
du  diagnostic  chez  certains  malades.  Dans  le  premier  cas  qu'il 
observa,  la  petite  malade  avait  eu,  en  février,  un  purpura  avec 
crise  gastro-intestinale    typique  :   douleurs,   vomissements, 
hématémèses,  selles  sanglantes,  puis  elle  avait  guéri.  En  août, 
elle  se  présente  avec  les  mêmes  symptômes  ;  malgré  leur 
gravité,  on  ne  s'en  inquiète  pas,  espérant  la  même  terminai- 
son favorable  qu'à  la  première  attaque.  Or,  la  malade  meurt 
et  l'autopsie  montre    une    invagination.  Quelques    années 
après,  Sutherland  se  trouve  en  présence  d'un  cas  analogue 
et  croit  à  une  invagination  ;  il  opère  et  ne  «trouve  pas  d'inva- 
gination. 

En  somme,  dans  ces  cas  si  difficiles,  quand  on  s'est  entouré 
de  toutes  les  précautions,  il  vaut  peut-être  mieux  faire  une 
laparotomie  exploratrice  inutile  que  de  laisser  mourir  le  pa- 
tient d'une  invagination  qu'on  aurait  pu  réduire. 

Pronostic.  —  Il  ressort  de  ce  qui  précède  que  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  les  accidents  abdominaux  ne  changent 
guère,  malgré  leur  gravité  apparente,  le  pronostic  relativement 
bénin  du  purpura  rhumatoïde. 

On  ne  peut  cependant  qualifier  d'insignifiante  cette  mala- 
die à  récidives  si  fréquentes,  qui  oblige  le  patient  à  rester  au 
lit  plusieurs  semaines,  souvent  môme  plusieurs  mois.  Et  la 
néphrite  hémorragique,  quand  elle  se  joint  aux  crises  gas- 
tro-intestinales, aggrave  considérablement  le  pronostic. 

Quant  aux  autres  complications  :  péritonite  par  perforation 
et  invagination,  elles  ne  peuvent  guère  entrer  en  ligne  de 
compte,  car  elles  sont  vraiment  exceptionnelles. 

Remarquons  aussi  qu'il  ne  faudrait  pas  se  fier,  pour  fixer  la 
gravité  du  pronostic,  aux  nombreux  cas  de  mort  de  la  littéra- 
ture. Une  telle  statistique  serait  erronée,  car,  comme  il  ar- 
rive toujours,  les  auteurs  ont  été  beaucoup  plus  frappés  par 
les  cas  graves  et  mortels  ;  c'est  dire  que  nous  n'admettons  pas 
la  statistique  sombre  d'Osier,  qui  trouve  21  morts  p.  100. 

Anatomie  pathologique.  —  Nos  notions  anatomiques  et  pa- 
thologiques reposent  sur  de  rares  autopsies  et  sur  les  quel- 
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ques  laparolomies  pratiquées  par  erreur  au  cours  d'un   par- 
oxysme. 

Dans  un  cas  autopsié  peu  de  jours  après  les  accidents  Cas- 
tro intestinaux,  David  ne  trouva  aucune  altération  bien  nellc, 
si  ce  n'est  une  coloration  grisâtre  (?)  de  quelques  anses  du 
jéjunum  sans  ulcération  intestinale.  Généralement  il  y  a  de  la 
congestion  ou  des  hémorragies,  plus  rarement  des  ulcérations . 
ces  lésions  occupent  une  longueur  plus  ou  moins  grande  du 
tube  digestif;  dans  un  cas  l'intestin  grêle  est  congestionné 
dans  sa  deuxième  moitié,  la  région  iléo-cœcale  est  presque 
noire,  la  lumière  intestinale  contient  beaucoup  de  sang  (Mil- 
ligan);  ailleurs  il  s*agit  seulement  de  plaques  hémorragiques 
pariétales  parfois  en  piqueté  (laparotomies  de  Calmels,  de 
Burrows),  de  plaques  de  Tappendice  (Jacobson). 

Sutherland,  d'après  la  laparotomie  et  Tautopsie  qu'il  put 
faire,  décrit  les  aspects  suivants  : 

Pétéchies  sur  le  péritoine  viscéral,  —  pétéchies  muqueuses 
qui  peuvent  aboutir  à  l'ulcération,  —  hémorragies  pariéto- 
intcstinales  en  plaques  ou  en  anneaux  épaississant  la  paroi. 

Quand  Tinfiltration  est  très  violente,  elle  peut  aller  jusqu'à 
la  perforation  et  à  la  péritonite  ;  les  ulcérations  peuvent  être 
très  nombreuses  (Zimmermann  en  a  vu  jusqu'à  i5o),  occuper 
Tintes  jn  et  Testomac  (perforation  gastrique  dans  le  cas  de 
Silbermann). 

Enfin  l'invagination  intestinale  peut  compliquer  ces  lésions 
((]lomby,  Wierhuff,  Sutherland);  elle  occupe  la  région  iléo- 
cœcale. 

Le  sang  des  purpuriques  à  crises  gastro-intestinales  récidi- 
vantes ne  présente  rien  de  bien  particulier.  M.  Vieillard  a  noté 
dans,  quelques  cas  une  hyperleucocylose  (24.000  globules 
blancs)  et  une  polynucléose  (80  et  86  p.  100  de  polynucléai- 
res). Chez  un  malade  de  MM.  Nelteret  Poisot,  l'hyperlenco- 
cytose  atteignit  au  début  le  chiffre  énorme  de  go.ooo  globules 
blancs  avec  82  p.  100  de  polynucléaires  ;  il  n'a  pas  vu  de  formes 
anormales,  mais  noté  plusieurs  fois  la  rareté  deséosinophiles. 
Dans  tous  nos  cas,  même  celui  qui  s'est  terminé  par  la  mort. 
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la  rétractilité  était  normale,  sans  redissolulion  secondaire. 

Nous  avons  pratiqué  plusieurs  fois  la  ponction  lombaire 
pendant  et  entre  les  crises  ;  lo  liquide  était  clair  ;  dans  un 
seul  cas,  nous  avons  trouvé  une  lymphocytose  extrêmement 
discrète"(2  à  4  éléments  par  champ);  dans  les  autres,  malgré 
une  cenlrifugation  parfaite,  il  n*y  avait  aucun  élément  visible. 

Pathogénie.  —  Il  est  difficile  de  donner  une  pathogénie 
exacte  d'accidents  qui  surviennent  au  cours  d'une  maladie  dont 
la  nature  est  elle-même  encore  obscure. 

Passons  rapidement  sur  la  théorie  qui  ne  voit  dans  les  ac- 
cidents abdominaux  qu'une  entérite  infectieuse,  déterminant 
des  accidents  cutanés  de  nature  toxique  (Spolverini,  Aiello). 
Sans  nier  Torigine  digestive  très  vraisemblable  de  certains 
cas  de  purpura,  il  est  évident  que  les  paroxysmes  abdominaux 
n'ont  rien  de  commun  avec  Tentérite,  si  ce  n'est  l'apparition 
de  quelques  selles  dysentériformes. 

Il  reste  deux  théories  :  Tune  qui  rapporte  toutes  les  crises  à 
la  production  (T exsudations  sanguines  dans  l'iniesiin  el  le  pé- 
riioine^  l'autre  qui  soutient  leur  nature  purement  nerveuse, 

La  première  [théorie  du  purpura  intestinal)  est  séduisante  ; 
nous  avons  montré  le  parallélisme  fréquent  entre  l'apparition 
des  crises  abdominales  et  celles  du  purpura  cutané,  et  signalé 
la  réalité  anatomiquede  ce  purpura  viscéral. 

Mais  il  y  a  plusieurs  objections  à  cette  théorie  pathogé- 
nique.  On  lui  oppose,  d'une  part,  les  cas  (David)  où  on  ne 
trouve  aucune  hémorragie  dans  les  parois  de  l'intestin  et 
ceux  où  il  y  a  vraiment  disproportion  entre  la  discrétion  de 
légères  taches  hémorragiques  de  l'intestin  et  la  violence  des 
douleurs,  et  d'autre  part,  l'existence  de  pétéchies  péritonéales 
et  intestinales  à  l'autopsie  de  purpuras  n'ayant  jamais  pré- 
senté de  coliques  violentes.  Ainsi,  dans  une  observation  de 
Martin  de  Gimard,  on  trouva  des  taches  purpuriques  nom- 
breuses sur  toute  la  muqueuse  de  l'estomac  et  du  duodénum, 
à  l'autopsie  d'un  purpura  infectieux  à  forme  typhoïde  au  cours 
duquel  il  n'y  avait  pas  eu  de  douleurs  abdominales  impor- 
tantes. La  thèse  de  Gomot  renferme  des  faits  analogues. 
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Peul-ôlre  l'hémorragie  viscérale  ne  produit-elle  de  crises 
douloureuses  que  si  elle  siège  dans  telle  ou  telle  couche  de 
la  paroi. 

La  théorie  nerveuse  n'est  pas  nouvelle,  car  elle  a  été  propo- 
sée pour  expliquer  le  purpura,  par  Rendu,  Couly,  Faisans. 
On  admet  généralement  aujourd'hui  la  nature  toxi-infectieuse 
du  purpura  dont,  le  poison  causal  aurait  une  action  élective 
sur  le  système  nerveux.  Faisans,  se  basant  sur  la  symétrie  de 
l'éruption  pétéchiale,  sur  l'analogie  des  crises  abdominales 
avec  les  crises  gastriques  du  tabès,  sur  certaines  expériences 
de  Vulpian,  admet  le  siège  médullaire  de  ce  trouble. 

Les  manifestations  purpuriques  sont  en  efTet  assez  fréquen- 
tes au  cours  des  méningites  cérébro-spinales  ;  nous  en  avons 
vu  deux  cas  dont  un  est  rapporté  dans  un  travail  de  MM.  Rist 
et  Paris  ;  mais  ce  n'est  pas  un  argument  très  convaincant,  car 
l'état  infectieux  dans  ces  cas  dominerait  de  beaucoup  la 
localisation  nerveuse. 

Toutefois  Grenel,  qui  admet  Tintoxicalion  médullaire,  a 
produit  une  fois,  par  injection  de  sérum  de  malade  purpu- 
rique  dans  la  moelle  d'un  lapin,  des  ecchymoses  cutanées  et 
des  hémorragies  à  la  surface  de  l'intestin. 

Couty  plaçait  la  lésion  nerveuse  dans  le  plexus  sympathique^ 
et  comparait  la  crise  du  purpura  à  la  colique  de  plomb  qu'on 
localise  dans  le  plexus  solaire.  On  peut  aussi  leur  trouver 
quelque  ressemblance  avec  certains  syndromes  d'insuffisance 
capsulaire.  On  a  décrit  des  purpuras  accompagnant  les  hémor- 
ragies des  glandes  surrénales  (Blaker  et  Bailey).  Vollbracht 
a  vu  une  petite  malade  présenter  d'abord  du  purpura  avec 
accès  de  douleurs  abdominales,puis  dans  la  suite  une  maladie 
d'Addison  et  à  l'autopsie  ime  tuberculose  destructive  des  cap- 
sules surrénales.  Remarquons  cependant  que  dans  nos  cas 
nous  n'avons  pas  pu  trouver  la  ligne  blanche  d'insuffisance 
capsulaire  de  Sergent. 

Ensuite  le  syndrome  que  nous  étudions  ne  rappelle-t  il  pas 
parfaitement  le  syndrome  solaire  qu'a  étudié  Laignel-La- 
vastine  ?  N'est-ce  pas  à  cause  de  cela  qu'il  revêt  parfois  ua 
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aspect  pscudo-périlonéal  :  «  Le  syndrome  solaire  de  para- 
lysie est  avant  tout  réalisé  dans  les  péritonites,  mais  il  existe 
aussi  dans  une  série  d'affections  qui,  justement  à  cause  de 
cela,  sont  souvent  très  difficiles  à  distinguer  des  péritonites  » 
(Laignel-Lavastine).  Dans  la  forme  de  syndrome  solaire  aigu 
de  paralysie  avec  météorisme,  la  crise  purpurique  ressemble 
à  la  péritonite  ;  elle  simule  la  colique  de  plomb  quand  elle 
revêt  la  forme  du  syndrome  solaire  aigu  d'excitation  avec  ré- 
traction du  ventre  (?) 

L'invagination  intestinale,  qui  complique  le  purpura  intes- 
tinal,paraît  liée, comme  le  disent  Vierhuff  et  Sutherland,à  une 
hémorragie  plus 'ou  moins  annulaire  de  la  paroi  de  l'intestin, 
dont  elle  produit  la  dilatation  et  la  paralysie  ;  les  mouvements 
péristaltiques  de  la  partie  saine  provoquent  son  invagination 
dans  la  portion  paralysée  et  hémorragique.  Peut-être  même 
les  coliques  les  plus  violentes  en  relation  avec  le  purpura 
sont-elles  dues  quelquefois  à  une  invagination  passagère, 
comme  le  pensait  Cruveilher  de  certaines  coliques  violentes 
qui  commencent  et  cessent  brusquement. 

Traitement.  —  Contre  les  formes  légères  de  la  colique  pur- 
purique, il  suffit  d'employer  la  compresse  humide  et  chaude 
autour  de  la  ceinture.  Mais  les  crises  violentes  exigent  un 
traitement  plus  énergique,  et  devant  l'intolérance  de  l'estomac 
à  regard  des  médicaments,  il  faut  souvent  recourir  à  l'injec- 
tion de  solution  de  morphine  à  i  p.  200  (2  gouttes  par  année 
d'âge) . 

S'il  apparaît  des  selles  dysentériformes,  on  se  trouve  bien  de 
Tusage  de  sulfate  de  soude  à  doses  de  3  à  6  grammes  par  jour, 
associé,  au  citrate  de  soude,  1  à  2  grammes,  quand  il  y  a  des 
vomissements. 

L'alimentation  est  un  problème  pour  quelques  sujets:  l'eau 
pure,  sucrée  ou  lactosée,  les  décoctions  farineuses  ou  céréales 
conviennent  en  pleine  crise;  puis  on  ramène  prudemment  le 
malade  à  Talimentalion  convenable  (lait  coupé,  potages  au 
lait  coupé  et,  aussitôt  que  possible,  jus  de  fruits  à  doses  pro- 
gressives). 


548  REVUE   DES   MALADIES    DE    l'eNFANCE 

Parallèlement  on  s'efforce  de  combattre  la  maladie  hémor- 
ragique ;  le  chlorure  de  calcium  (  i  à  2  gr.  5o  par  jour)  ne 
nous  a  pas  donné  des  résultats  constants  ;  nous  avons  utilisé 
la  poudre  de  foie  de  porc  (5  gr.)  ou  mieux  le  foie  de  porc  en 
nature  (5ogr.)  en  lavement  dans  la  solution  saline  physiolo- 
gique. 

Peut-être  pourra-t-on  appliquer  les  injections  sous-cutanées 
ou  intra-veineuses  de  sérum  normal  ou  anti toxique. 

OBSERVATIONS  (1) 

Obs.  I.  —  Tr...,  Eugène,  40  ans,  a  présenté,  il  y  a  35  jours, 
une  éruption  de  purpura  dont  on  voit  encore  les  traces.  Il  y  a  trois 
semaines,  il  est  pris  brusquement,  en  revenanTdu  théâtre,  de  dou- 
leurs abdominales  et  surtout  de  douleurs  dans  les  jambes.  Celles- 
ci  présentent  de  l'œdème,  on  a  de  la  peine  à  lui  retirer  ses  chaus- 
sures. Alors  îl  commence  à  avoir  des  vomissements  verdâtres  et 
blanchâtres,  quelquefois  avec  des  filets  de  sang,  ceux-ci  continuent 
pendant  six  jours,  plusieurs  fois  par  jour,  puis  s'arrêtent.  On  n'a 
rien  noté  sur  les  selles.  Entre  à  Thôpital,  dans  le  service  de  M.  Gui- 
Don. 

Depuis  quatre  à  cinq  jours,  les  douleurs  abdominales  ont  reparu 
très  violentes,  avec  vomissements  et  constipation  depuis  deux  jours. 
Un  médecin  faitle  diagnostic  de  péritonite  et  l'envoie  àThôpital  pour 
le  service  de  chirurgie.  A  première  vue,  il  est  assez  difficile  d'être 
fixé,  mais  les  vestiges  d*éruption  décident  à  l'admettre  en  méde- 
cine. 

Examen  le  3  mai  1906.  —  L'enfant  est  très  amaigri,  se  tient  sur  le 
dos,  les  cuisses  repliées.  Le  ventre  est  contracté  avec  défense 
musculaire.  L'hyperesthésie  abdominale  empêche  de  palper  pro- 
fondément; la  douleur  est  principalement  autour  de  Tombilic  et 
dans  la  fosse  iliaque  gauche. 

La  langue  est  légèrement  blanchâtre.  Depuis  deux  jours,  consti- 
pation. Pouls  :  410.  Temp.  :  38«,4.  Sur  la  peau,  traces  brunâtres  et 
jaunâtres  d'une  ancienne  éruption  purpurique  généralisée. 


(1)  La  thèse  de  M.  Vielliard  contient,  outre  les  observations,  plus 
détaillées  de  ce  mémoire,  plusieurs  autres  observations  typiques  et 
instructives. 
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On  ne  peut  s'empêcher  de  penser  à  une  péritonite  possible  et  on 
ordonne  diète  hydrique  et  glace  sur  le  veotre. 

4.  —  État  analogue,  mais  nouvelles  taches  de  purpura,  de  la 
grosseur  d'une  tête  d'épiogle,  sur  la  hanche  droite  et  sur  la 
verge.  Elles  sont  conflueu tes,  violacées,  ineflacées  par  la  pression, 
typiques.  Les  douleurs  abdominales  continuent  très  vives. 

On  fait  le  diagnostic  de  purpura  à  forme  pseudo-péritonéale  et 
récidivant. 

fi.  —  Les  douleurs  augmentent,  se  localisent  dans  la  fosse 
iliaque  gauche  et  autour  de  l'ombilic.  Selles  glaireuses  sanglantes. 
Vomissements  verdàtres  avec  filets  de  sang.  L'éruption  change  de 
teinte,  devient  brunâtre.  Glace  sur  le  ventre.  Solution  d  adréna- 
line au  4/100®  :  X  gouttes.  Potion  : 

Sulfate  de  soude 4  grammes 

Sirop  de  morphine 45       — 

Eau  bouillie 65        — 

6.  —  Même  étaL  Pouls  :  120. 

Trois  selles  glaireuses  et  sanguinolentes.  Injection  de 
100  grammes  de  sérum  de  Hayem.  Sulfate  de  soude  (6  grammes, 
même  potion  que  ci-dessus). Lavement  de  nitrate  d'argent(0,10  pour 
un  demi-litre). 

7.  —  Douleurs  violentes  de  la  région  sus-ombilicale,  compa- 
rées à  des  clous  enfoncés  dans  le  ventre.  Vomissements  sangui- 
nolents. Erythèmc  des  genoux  et  des  coudes.  Les  applications  de 
glace  ne  calment  pas  les  douleurs  ;  compresses  chaudes. 

8.  —  La  douleur  est  toujours  vive,  mais  ^maintenant  le  maxi- 
mum est  localisé  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Cependant  il  y  a 
amélioration  :  pas  de  vomissements,  le  ventre  est  plus  souple. 
Les  douleurs  musculaires  ont  disparu.  Pouls  :  100. 

Examen  du  sang  : 

Globules  rouges 4.8QO.O0O 

Globules  blancs 8.000 

Polynucléaires C5  ] 

Mononucléaires 31  [  P-  ^^" 

Lymphocytes 4  ) 

Pas  d'éosinophiles. 

Rétraction  normale  du  caillot,  sans  redissolution  secondaire. 
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9.  —  Ventre  contracté,  beaucoup  moins  douloureux  à  la  pal- 
pation.  Maximum  de  sensibilité  sous-hépatique  (angle  du  cAloo). 
L'éruption  a  disparu;  cependant  sur  la  face  interne  du  bras,  quel- 
ques pélécbiespunctiformes  nouvelles.  Pas  d'arthropalhies,  ni  de 
myalgies.  La  langue  est  étalée,  encore  blanche.  Rien  au  cœur. 

il.  —  Œdème  facial  unilatéral  droit  de  la  paupière  supé- 
rieure, du  front,  du  cuir  chevelu  de  la  région  pariétale.  A  part 
cela,  l'état  général  semble  meilleur.  La  température  est  à  37°,6  le 
matin,  mais  le  pouls  reste  rapide  :  420,  assez  dcpressible. 

Un  peu  de  myalgie  dans  les  bras.  L'enfant  a  de  Tappétit,  maïs 
se  plaint  de  fatigue  généralisée  et  de  temps  en  temps  encore  de  son 
ventre  (fosse  iliaque  gauche).  Pas  d'albumine. 

Chlorure  de  calcium  :  i  gramme. 

12.  —  Nouvelle  ^poussée  purpurique  sur  la  verge,  à  la  face 
postérieure  des  bras.  L'œdème  s'est  étendu  au  côté  gauche  de  la 
face  et  parait  douloureux.  Les  yeux  sont  fermés  par  le  gonflement 
des  paupières.  Ery thème  des  genoux. 

13.  —  L'œdème  diminue.  Nouvelles  pétéchies  de  la  verge  et 
des  bras.  Douleurs  abdominales  assez  fortes.  L'enfant  très  exigeant 
réclame  des  compresses  chaudes  qui  calment  momentanément  ses 
douleurs.  Il  se  couche  dans  son  lit  en  prenant  des  positions  bi- 
zarres, sur  le  ventre  ou  dans  la  position  génu-pectorale.  Vomisse- 
ments verdàtrcs  avec  matières  ayant  un  peu  l'aspect  fccalolde, 
mais  sans  odeur  trop  désagréable.  Traitement  :  sirop  de  codéine, 
chloral,  chlorure  de  calcium. 

14.  —  Lavement: 

Solution  saline  physiologique.  200  grammes 

Poudre  de  foie  de  porc.    ...  5      — 

Laudanum V  gouttes 

15.  —  Nouvelles  pétéchies  sur  la  verge,  les  bras,  les  genoux. 
Pas  de  vomissements,  mais  hémorragie  intestinale.  Lavement  à 
40°  de  : 

Solution    saline  physiologique         500  grammes 
Chlorure  de  calcium.     ....  1      — 

Soir,  —  Le  malade  se  sent  brusquement  beaucoup  mieux. 

16.  —  Les  douleurs  abdominales  ont  cessé,  le  ventre  est  sou- 
ple. Pas  d'hémorragie  intestinale. 
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20.  —  Les  douleurs  abdominales  reparaissent,  nécessitant  une 
injection  de  morphine.  Le  ventre  est  rétracté.  Selles  de  nouveau 
sanglantes,  dysentériformes.  Nouvelles  pétéchies  sur  la  verge. 
Température  normale.  Pouls  :  417. 

Lavement  :  chlorure  de  calcium  et  foie  de  porc. 

22.  — Les  douleurs  disparaissent,  ainsi  que  les  nouvelles  pété- 
chies. L'état  général  s'améliore.  L'appétit  renaît. 

26.  —  Pas  de  diarrhée,  pas  de  purpura. 

28.  —  Réapparition  des  douleurs  abdominales,  moins  violentes 
que  précédemment;  elles  cessent  dans  la  nuit  grâce  aux  compresses 
chaudes.  Pas  d'éruption  nouvelle.  Selles  normales.  Quelques 
vomissements  alimentaires. 

29.  —  Pas  de  douleurs,  pas  de  nausées.  Bon  état  général. 
Juin,  —   L'enfant  s'alimente,  se  lève  et  sort  guéri  le  17  juin. 

Obs.  II.  —  Fr.  Suzanne,  12  ans  et  demi.  Malade  atteinte  d'un  lupus 
torpideet  de  mal  de  Pott.  Il  y  a  un  mois,  à  la  suite  d'un  coup  à  la 
cheville  gauche  (?),  lenfant  a  présenté  une  éruption  purpurique 
intense  au  pied  gauche,  puis  discrète  au  pied  et  à  la  cheville  droite; 
guérit  en  huit  jours  par  repos  au  lit  (15  au  25  juillet  environ). 

28  ya/7/eM906.  —  L'enfant  est  prise  de  douleurs  abdominales 
violentes  prédominant  à  droite,  sans  constipation  ni  diarrhée,  sans 
vomissements. 

Traitée  par  des  lavements  d'eau  salée  et  des  cataplasmes,  Ten- 
fant  va  mieux  en  quelques  jours  et  semble  absolument  guérie, 
quand  subitement,  le  3  aoûl,  elle  est  reprise  de  violentes  douleurs 
abdominales,  paraissant  prédominantes  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  exaspérées  par  la  pression  et  le  simple  contact  de  la  main. 
Elle  vomit  et  a  des  selles  sanglantes. 

Le  médecin  diagnostique  une  appendicite  et  l'envoie  aux  En- 
fants-Malades. Là  on  met  les  douleurs  abdominales  sous  la  dépen- 
dance du  mal  de  Pott,  et  on  dit  à  Tenfant  de  revenir  pour  être 
mise  dans  un  corset  plâtré. 

Le  samedi  Aaoâty  l'enfant  souffre  horriblement. 

Le  dimanche  5  aoûtj  un  second  médecin,  en  présence  de  ces 
douleurs  abdominales  et  des  vomissements,  fait,  maigrie  les  selles 
sanguinolentes,  le  diagnostic  d'appendicite  et  envoie  l'enfant  à 
l'hôpital. 

6  août.  —  Elle  est  placée   d'abord  en  chirurgie  avec  diète  hy* 
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drique  et  glace  pour  refroidir  «  l*appendicite  ».  Constipation,  pas 
de  vomissements.  La  température,  qui  était  aux  environs  de  38*^, 
tombe  trois  jours  après  à  la  normale. 

40.  —  Quelques  éléments  ^de  purpura  apparaissent  aux  deux 
coudes. 

Puis  on  voit  l'éruption  envahir  le  dos  des  mains,  la  face  externe 
des  avant-bras,  la  région  du  tendon  d'Achille,  le  dos  et  la  plante 
du  pied,  la  paume  des  mains,  les  doigts,  enfin  l'abdomen. 

L'éruption  apparue  dans  cet  ordre  était  complète  le  13  août. 

Dès  le  début  de  l'éruption,  on  corrige  le  diagnostic  et  on  envoie 
la  malade  en  médecine  dans  le  service  de  M.  Guinon,  suppléé  par 
M.  Renault  ;  elle  sort  guérie  trois  semaines  après. 

Obs.  III  (Service  de  M.  Guinon).  —  Pi...,  Georges,  8  ans.  Malade 
depuis  onze  jours.  Au  milieu  d'un  repas,  l'enfant  qui  n  avait  pas 
d'appétit  a  vomi  et  s'est  plaint  du  ventre.  Depuis,  il  a  vomi  tous 
les  jours,  a  souffert  du  ventre.  Les  selles  semblent  avoir  été  régu- 
lières; cependant  il  n'aurait  pas  été  à  la  selle  depuis  trois  jours. 

11  entre  le  il  mars  au  soir.  Dans  la  nuit  il  a  un  vomissement  de 
liquide  vert  pomme,  abondant. 

12  mars,  —  Douleur  sourde  à  égale  distance  de  la  pointe  xiphoïde 
et  de  l'ombilic,  exagérée  par  la  pression  :  le  ventre  est  souple,  non 
ballonné.  La  langue  est  recouverte  d'un  enduit  blanchâtre  sec  et 
épais.  Le  pouls  est  faible,  très  irrégulier,  à  96  pulsations.  Pas  de 
fièvre.  Taches  de  purpura  sur  les  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs. Caloniel,  0,20. 

13.  —  A  cinq  heures  et  à  six  heures  du  matin,  vomissements 
verts.  Le  pouls  plus  régulier  et  plus  fréquent  :  128.  Depuis  son 
entrée  le  malade  n'avait  pas  eu  de  selles;  il  a  une  débâcle  subite, 
avec  une  véritable  hémorragie  intestinale  et  expulsion  d'un  énorme 
ascaris  ;  à  la  suite,  selles  dysentériformes,  verdâtres,  glaireuses, 
sanguinolentes.  Les  vomissements  ont  cessé  et  les  douleurs  abdo- 
minales ont  disparu,  bien  qu'il  y  ait  par  moments  de  petites  tran- 
chées. Le  ventre  est  souple  à  gauche  et  dans  la  région  sous-ombi- 
licale, mais  à  droite,  il  est  rénitent,  bien  que  déprimé.  Nouvelles 
plaques  de  purpura  sur  les  fesses,  surtout  â  droite. 

TrailemenL  —  Eau  bouillie  glacée  et  compresses  chaudes  sur  le 
ventre.  Lavement  et  injection  de  sérum. 

19.—  Selles  encore  un  peu  sanguinolentes  ;  sulfate  de  soude, 
AO  grammes. 
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20.  —  Vomissements  verdàtres  et  douleurs  abdominales. 

21.  —  Les  douleurs  abdominales  ont  disparu. 

3  avril.  —  Le  malade  guéri  part  en  convalescence. 

Obs.  IV  (Service  de  M.  Guinon).  —  Pour  ...  Jules,  14  ans  et 
demi.  Malade  depuis  douze  jours,  a  été  pris  brusquement  pendant 
son  travail  d'une  forte  douleur  abdominale  qui  Ta  forcé  à  s'aliter. 
Trois  jours  avant  rentrée  il  est  pris  de  vomissements,  alimentaires 
puis  bilieux,  l'intolérance  de  1  estomac  est  absolue.  L^enfant  est 
constipé.  Un  médecin  voit  le  malade  la  veille  et  le  matin  de  l'entrée 
(l**"  mars)  et  V adresse  à  V hôpital  pour  être  opéré  d'urgence  (péri- 
ionile), 

!•*■  mars,  —  A  son  entrée,  l'enfant  se  plaint  surtout  du  ventre. 
La  palpa tion  est  douloureuse  partout,  et  le  ventre  est  ballonné 
sans  empâtement.  Les  vomissements  ont  cessé  depuis  ce  matin  et 
un  peu  de  diarrhée  est  apparue.  La  langue  est  dépouillée  et  sale. 
Le  pouls  est  bon  et  le  malade  n'a  pas  le  faciès  péritonéal. 

En  l'interrogeant,  on  apprend  que  Tenfant  a  souffert  aussi  de  la 
gorge  qui,  actuellement,  ne  présente  rien  d'anormal,  qu'il  a  eu  de 
la  céphalée  et  quelques  douleurs  dans  les  pieds  et  les  mollets. 

2.  —  Les  douleurs  abdominales  ont  complètement  disparu.  Il 
D'y  a  pas  eu  de  vomissements.  Le  coude  droit  est  tuméûé.  Ecchy- 
moses aux  deux  coudes.  Sur  tout  le  corps,  particulièrement  sur 
les  membres,  lâches  de  purpura  discrètes  dont  les  plus  grosses  ont 
le  volume  d'une  tète  d'épingle.  Elles  sont  papuleuses  au  toucher, 
particulièrement  nombreuses  sur  la  verge.  Sur  les  cuisses,  elles 
ont  l'aspect  morbilleux  et  sont  de  couleur  plus  claire. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  de  sucre,  mais  des  traces  dalbu- 
mine  et  beaucoup  d'urates  et  de  phosphates.  Les  matières  légère- 
ment diarrhéiques  ne  contiennent  pas  de  sang.  Pas  d'épistaxis. 
Chlorure  de  calcium  :  1  gramme;  2  citrons  par  jour. 

3.  —  Ce  matin,  douleurs  dans  le  coude  droit  et  dans  le  poignet  ; 
gonflement  douloureux  des  gaines  des  tendons  extenseurs  des 
mains.  Le  ventre  n'est  plus  ballonné,  ni  douloureux. 

9.  —  Selles  glaireuses  contenant  des  filets  de  sang.  Pas  de  don- 
.leurs  articulaires  ni  musculaires. 

10.  -r-  Eruption  de  purpura  généralisé.  Poussée  abdominale 
douloureuse.  La  palpation  du  ventre  provoque  de  la  souffrance 
partout,  un  peu  plus  adroite. 
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il.  —  La  palpation  de  la  fosse  iliaque  droite  est  douloureuse; 
maximum  au  point  de  Mac  Burney.  Légère  résistance  de  la  paroi. 
//  semble  qu'un  élément  appendiculaire  se  soil  ajouté  à  la  douleur 
rallachée  au  purpura. 

12.  —  On  cesse  le  chlorure  de  calcium,  qu'on  donnait  à  dose  de 
2  grammes.  Bain  à  38°.  Albuminurie  :  11  grammes.  Urines  :  2  litres. 

14.  —  Les  douleurs  articulaires  sont  plus  marquées  ;  nouvelle 
éruption  de  purpura  plus  confluente  que  les  jours  précédents.  Mais 
le  ventre  n'est  plus  ni  ballonné  ni  douloureux.  La  fosse  iliaque 
droite  est  absolument  libre, 

15.  —  Le  ventre  est  de  nouveau  un  peu  douloureux  à  la  partie 
supérieure  de  la  fosse  iliaque  droite.  Le  foie  semble  un  peu  dou- 
loureux. Légères  ecchymoses  des  paupières  supérieures. 

17.  —  Poussée  de  purpura.  Diarrhée  non  sanglante. 

18.  —  Douleur  abdominale  généralisée  avec  maximum  dans  les 
hypochondres  droit  et  gauche.  Urines  abondantes  contenant  tou- 
jours du  sang.  Nouveau  purpura  des  avant-bras  simultané  et 
symétrique. 

19.  —  Diarrhée  très  abondante  non  sanglante.  Les  douleurs 
abdominales  sont  devenues  très  vives  et  prédominent  dans  la  fosse 
iliaque  gauche.  Les  bruits  du  cœur  sont  moins  sourds. 

21.  —  État  général  meilleur.  Aucune  douleur.  Urines  abondantes 
encore  sanglantes.  Le  soir,  poussée  de  fièvre  à  39°, 6. 

22.  —  Nouvelle  éruption  de  purpura  sur  la  verge.  Pas  de  dou- 
leurs, bon  état  général. 

23.  —  L'éruption  pénienne  provoque  de  vives  démangeaisons. 
Bon  état  général,  le  malade  peut  dormir  la  nuit.  Chlorure  de  cal- 
cium, 2  grammes  pendant  cinq  jours. 

25.  —  Albumine:  8  grammes. 

31.  —  Nouvelle  éruption  purpurique  apparaissant  aux  membres 
inférieurs.  Myalgie  très  vive.  Urines  toujours  sanglantes;  soir, 
température  38°. 

4  avril.  —  Tous  les  soirs  38°  depuis  quelques  jours.  Le  purpura 
a  disparu.  Les  urines  ne  sont  plus  sanglantes,  mais  contiennent 
toujours  de  Talbumine. 

8.  —  Pas  de  fièvre  le  soir.  Albumine  :  5  gr.  Faciès  un  peu  bouffi. 

10.  —  Bon  état  général.  Urines  encore  sanguinolentes.  OEdème 
des  malléoles. 

Pendant  6  jours  : 
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Sulfate  de  soude 5  grammes. 

Poudre  de  foie  de  porc 5        — 

48.  —  Urines  toujours  héraaturiques.  Régime  décblorûré. 

21.  —  Pendant  la  nuit,  vomissements  alimentaires,  puis  ver- 
dàtres,  répétés.  Douleur  dans  le  genou  gauche.  Albuminurie  a 
diminué,  mais  peu  d'urine  :  -400  grammes.  —  Théobromine  : 
i  gramme. 

16  mai.  —  Encore  une  éruption  de  purpura  aux  membres  infé- 
rieurs. Le  ventre  est  indolent,  mais  un  peu  ballonné.  Selles  nor- 
males. Très  peu  d'œdème  des  membres  inférieurs.  Continuation 
du  régime  déchloruré. 

20.  —  Le  malade  s'étant  un  peu  levé,  nouvelle  poussée  de  pur- 
pura. On  tient  l'enfant  au  lit.  Albumine  :  4  grammes. 

Chlorure  de  calcium  :  2  gr&mmes. 

Pendant  le  mois  de  juin,  Tenfant,  malgré  l'administration  de 
rein  de  porc,  de  laclate  de  strontium  (0,50),  conserve  toujours  de 
l'albumine  dans  ses  urines,  variant  de  2  à  10  grammes. 

Le  ^ijiiin,  il  a  encore  une  éruption  de  taches  purpuriques  aux 
pieds.  Il  ne  présente  plus  de  troubles  gastro-intestinaux. 

Amélioré,  mais  conservant  encore  2  à  4  grammes  d'albumine,  il 
sort  sur  demande  des  parents  le  10  juillet,  plus  de  quatre  mois 
•après  le  début  de  l'aflection. 

Obs.  V  (Service  de  M.  Guinon.)  —  Com...  Louise,  14  ans.  Malade 
depuis  quinze  jours,  elle  souffrait  de  la  tète  et  du  ventre.  Depuis 
huit  jours  elle  a  une  éruption.  Elle  a  présenté  de  l'œdème  de  la 
jambe  et  du  bras  droits,  de  la  diarrhée,  mais  pas  de  vomissements. 

Le  5  avril  1904,  la  malade  se  plaint  un  peu  moins  de  son  ventre, 
mais  son  mal  de  tête  a  augmenté.  L*œdème  des  membres  a  dis- 
paru ainsi  que  la  diarrhée. 

Les  paupières  supérieures  et  inférieures  sont  œdématiées  au 
point  d'empôcher  l'enfant  d'ouvrir  les  yeux.  La  langue  est  sabur- 
rale,  le  ventre  est  un  peu  rétracté. 

Sur  les  jambes  et  les  bras  on  remarque  sans  localisation  spéciale 
une  éruption  de  petites  taches  purpuriques,  grosses  comme  la  tête 
d'une  épingle.  Les  avant-bras  en  sont  couverts.  La  rate  est  appré- 
ciable et  semble  douloureuse.  L'enfant  ne  tousse  pas  ;  rien  dans 
les  poumons,  ni  au  cœur,  ni  dans  les  autres  organes.  Urines  : 
coloration  normale,  pas  d'albumine.  Le  pouls  est  régulier  à  120.  La 
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température  à  SS""  le  matin  est  à  39<>  le  soie.  Chlorure  de  calcium  : 
i  gr.  50. 

ifl.  —  La  région  rénale  est  très  douloureuse.  Epistaxis.  La  tem- 
pérature,qui  le  matin  était  de  38°. 6, tombe  brusquement  le  soir  à  36^. 

17.  —  Température,  36'',4.  L*enfant  se  plaint  du^ventre.  Elle  a  eu 
trois  selles  sanguinolentes.  Ce  malin,  elle  a  eu  deux  vomissements 
alimentaires.  Les  paupières  sont  moins  enflées  ;  elle  peut  ouvrir 
les  veux. 

18.  —  Temp.,  3T%5  le  matin,  le  soir  38**,7.  Douleurs  difluses 
du  ventre  qui  parait  un  peu  ballonné  ;  douleurs  dans  les  coudes. 
Nouvelle  poussée  de  taches  purpuriques  sur  tout  le  corps,  mais 
surtout  sur  les  membres.  Les  selles  presque  normales  ne  con- 
tiennent plus  de  sang.  Il  n'y  a  plus  de  vomissements  depuis  hier, 
les  paupières  sont  beaucoup  moins  enflées.  La  quantité  des  urines 
ne  dépasse  pas  '250  grammes  par  24  heures.  Traces  d'albumine. 
Chlorure  de  calcium  et  loie  de  porc. 

20.  —  L'enfant  se  plaint  de  nouveau  du  ventre.  Quand  on  la 
découvre,  elle  se  met  à  pleurer  de  peur  qu'on  ne  la  touche.  Elle  a 
eu  trois  selles  sanglantes,  deux  vomissements.  Urines  toujours 
peu  abondantes. 

21.—  L'enfanta  eu  une  syncope,  l'aprés-midi;  refroidis  :ement 
des  extrémités  et  pouls  imperceptible,  annonçant  une  forte  hémor- 
ragie intestinale,  qui  apparaît  ensuite  en  même  temps  que  des  pa- 
roxysmes douloureux  abdominaux.  Le  lendemain  matin,  on  aper- 
çoit une  nouvelle  poussée  de  purpura  sur  les  fesses  et  les  avant- 
bras.  Quelques  vomissements. 

22.  —  Etat  général  meilleur.  L'enfant  ne  se  plaint  plus  du 
ventre.  Pas  de  selles  sanguinolentes,  pas  de  vomissements. 

23.  —  Température,  38°.  L'enfant  se  sent  beaucoup  mieux  et  de- 
mande à  manger.  Coudes  et  épaule  gauche  douloureux,  mais  sans 
œdème.  Les  urines  ont  augmenté  de  quantité  :  650  grammes. 

24.  —  Urine  750  grammes. 

25.  —  Depuis  hier  soir  l'enfant  a  été  reprise  de  fortes  douleurs 
de  ventre,  avec  quatre  vomissements  contenaut  du  sang.  Ce  matin, 
elle  pleure  continuellement  ;  nouvelle  poussée  de  purpura  aux 
fesses.  Pas  de  selles  sanguinolentes.  La  quantité  des  urines  a  de 
nouveau  beaucoup  diminué  :  100  grammes. 

26.  —  Mieux  ;  les  douleurs  ont  disparu,  urine  rare.  CoUargol» 
5  centigrammes. 
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27.  —  L'enfant  demande  à  manger.  Son  état  général  est  relati- 
vement satisfaisant.  Urine  plus  abondante  :  750  grammes. 

29.  —  Nouveau  paroxysme.  Douleurs  intenses  abdominales, trois 
vomissements.  Agitation.  Les  yeux  sont  cernés,  la  6gure  est  pâle, 
le  pouls  très  faible  à  130,  régulier.  Les  extrémités  inférieures 
sont  froides.  Pas  de  selles.  Nouvelle  poussée  de  purpura,  surtout 
aux  membres  inférieurs.  Caféine  :  10  centigrammes. 

30.  —  Les  douleurs  de  ventre  ont  cessé.  Etat  général  relative- 
ment satisfaisant.  Température  normale  depuis  le  2i  avril. 

l»*"  mai.  —  Amélioration.  Urine  :  plus  d'un  litre,  mais  la  tempé- 
rature rectale  monte  le  soir  à  39<*. 

2.  —  Température  rectale  37», 4.  Douleurs  dans  les  genoux.  Me- 
lœna  après  lavement. 

3.  —  Douleurs  musculaires  dans  la  région  gauche  du  cou.  39°  le 
soir,  38°  le  matin. 

4.  —  Encore  des  douleurs  intenses  dans  l'abdomen  depuis  bjer 
soir.  Impossible  de  palper.  Trois  vomissements  cette  nuit  et  ce 
matin. 

Dans  l'urine  (100  grammes  par  24  heures)  on  trouve  beaucoup 
de  cylindres  hématiques  et  surtout  hyalins  et  épithéliaux.  Albu- 
mine :  18  grammes. 

5.  —  La  malade  souffre  beaucoup  du  ventre,  pleure  continuelle- 
ment. Elle  a  eu  une  selle  sanguinolente  et  a  vomi  deux  fois. 

6.  —  Douleurs  dans  les  coudes  et  les  genoux.  Les  symptômes 
abdominaux  ont  disparu.  Albumine  :  8  grammes.  Urines  rouges  : 
300  grammes. 

7.  —  Les  douleurs  articulaires  persistent.  Trois  selles  diar- 
rhéiques  non  sanguinolentes.  Pas  de  nouvelles  poussées  de  pur- 
pura. 

8.  —  Les  douleurs  articulaires  diminuent.  La  fièvre  tombe  de  39" 
à  la  normale  pour  ne  plus  se  relever. 

L'amélioration  est  progressive.  Les  troubles  gastro-intestinaux 
ne  reparaissent  plus.  L'enfant  sort  en  bon  état  le  29  mai,  mais 
conservant  un  peu  d'albumine  (1  gramme). 

Obs.  VI  (Couty),  résumée.  —  g...,  Charles,  13  ans,  enfant  de 
troupe,  entre  au  Val-de-Grâce  le  20  mars  1876. 

Deux  jours  après,  coliques  violentes  sans  vomissements.  Puis 
nouvelle  poussée  de  purpura  avec  arthralgie  du  cou-de-pied  et 
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œdème.  Nouvelles  coliques  et  vomissements  verdàtres.  Récidives 
nombreuses  pendant  plusieurs  jours  d'éruption  purpurique  et  de 
coliques  violentes.  Une  crise  est  particulièrement  forte  avec  ventre 
rétracté,  hypothermie,  refroidissement  des  extrémités,  pouls  ra- 
lenti et  irrégulier,  vomissements  abondants.  Elle  coïncide  avec 
une  éruption  de  purpura. 
La  guérison  n'est  complète  qu'après  trois  mois. 

Obs.  VII.  —  Laing  Gordon  (The  Lancel,  4903).  —  Purpura 
récidivant  chez  un  garçon  de  44  ans,  avec  œdèmes  localisés, 
urticaire,  érythème  polymorphe,  arthralgies,  nombreuses  crises 
de  coliques  violentes,  vomissements  répétés  avec,  plusieurs  fois, 
menace  de  collapsus  grave.  Le  malade  a  mis  plus  de  cinq  mois  à 
guérir,  après  avoir  présenté  une  endocardite  et  une  chorée. 

Obs.  VIlï.  —  LoNGLEV  (Bril.  médical  Journal,  4906).  —  Fillette 
de  44  ans. qui,  au  cours  d'un  purpura  rhumatoïde  typique  avec 
douleurs  et  œdèmes  articulaires,  présenta  une  douleur  abdominale 
violente  avec  vomissements  incoercibles,  hypothermie,  pouls  très 
rapide  et  très  petit,  constipation  absolue.  Les  symptômes  étaient 
d'une  telle  gravité  qu'ils  faisaient  penser  à  la  perforation,  mais 
la  matilé  du  foie  persistait.  36  heures  de  crise,  puis  soulagement 
brusque.  Nouvelle  crise  trois  semaines  après,  enfin  guérison. 

Obs.  IX.  —  OsLER  (Amer,  Jour,  med.  scienlia^déc.  4875).  — Co- 
liques violentes  et  brusques  répétées  pendant  deux  ans.  Une  seule 
des  crises  fut  accompagnée  de  purpura  avec  urticaire,  gonflement 
et  douleurs  des  cous-de  pied. 

Obs.  X.  —  Le  Gendre  (Congrès  de  Pédiatrie  de  Marseille^ 
^898).  —  Enfant  de  6  ans,  qui  présenta  pendant  trois  ans  des  pous- 
sées de  purpura  alternant  ou  coexistant  avec  d'atroces  coliques. 
L'adection  ne  céda  que  par  le  repos  absolu." 

Obs.  XL  —  CALMKLs(Th.  de  Paris,  1902).  —Enfant  de  14  ans, 
pris  brusquement  de  douleurs  dans  l'abdomen  avec  prédominance 
au  point  de  Mac  Burney.  Vomissements  alimentaires,  puis  bilieux. 
On  ropère  pour  appendicite,  on  ne  trouve  rien  à  l'appendice, 
mais  seulement  un  piqueté  hémorragique  sur  les  anses  intesti- 
nales. On  s'aperçoit  alors  qu'il  existe  quelques  vagues  traces  de 
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pélécbies  sur  les  genoux  et  les  coudes.  Guérison  après  répétition 
des  crises  et  du  purpura  pendant  un  mois  et  demi. 

Obs.XII  (Sutherland,5/'///sA  Journalof  Children^s  rf/seases,jaa- 
vier  i90i).  —  Enfant  âgé  de  5  ans.  Huit  jours  avant  son  entrée, 
douleurs  abdominales  violentes  et  vomissements.  La  douleur  est 
si  forte  quil  pousse  fréquemment  des  cris  aigus.  Ces  symptômes 
continuent  avec  accalmies  pendant  quatre  jours,  puis  cessent  en- 
tièrement. 

Deux  jours  après,  ils  reparaissent  d'une  manière  plus  persis- 
tante. Selles  plus  ou  moins  régulières,  d'abord  normales,  puis 
teintées  de  sang,  enfin  composées  de  sang  pur. 

Â  l'entrée,  les  nausées  ont  cessé,  mais  les  douleurs  abdominales 
continuent.  Pouls,  110.  Température,  98°,8.  F.  R.,  26. 

L*enfant  se  jette  de  côté  et  d'autre,  s'assied  dans  son  lit  avec 
les  genoux  rapprochés  de  la  poitrine,  se  met  sur  le  ventre  en  le 
pressant  sur  son  lit.  La  douleur  est  rapportée  à  la  région  ombi- 
licale.  Le  ventre  est  ballonné,  l'examen  est  impossible  sans  anes- 
thésie.  Celle-ci  est  pratiquée  et  l'examen  ne  révèle  rien.  Le  tou- 
cher rectal  pas  plus. 

Le  lendemain,  pas  de  vomissements,  constipation  opiniâtre. 
Ventre  plus  ballonné,  palpation  impossible. 

Laparotomie  exploratrice.  Les  intestins  sont  distendus  sans 
cause  nette  ;  en  uii  point,  hémorragie  dans  la  paroi  de  Tintestin 
grêle  avec  épaississemenl.  On  referme. 

La  nuit  suivante,  les  douleurs  continuent  moins  violentes.  Les 
selles  reparaissent  parfois  teintées  de  sang  et  glaireuses. 

Pendant  cinq  jours,  assez  bon  état;  cependant  le  pouls  bat 
à  120,  130.  Puis  hémorragie  intestinale  et  enùu  pour  la  première 
fois  apparaissent  des  lâches  de  purpura  sur  les  genoux  el  les  coudes  y. 
puis  les  jours  suivants  sur  les  fesses,  le  cou,  les  oreilles. 

Ensuite  plusieurs  poussées  de  vomissements,  meisena,  purpura, 
douleurs  abdominales,  enfin  guérison,  sans  avoir  eu  de  douleurs 
articulaires. 

Obs.  Xlll  (BuRROWS,  Brilish  Journal  of  Children's  diseases, 
janvier  1904.)  —  Garçon  âgé  de  11  ans.  Un  malin^  ii  est  pris  de. 
violentes  douleurs  dans  le  ventre,  puis  d'une  selle   sanglante, 
enfin  d'un  vomissement  noir,  d'odeur  et  d'aspect  fécaloïde.  Le  mé- 
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decin  envoie  le  malade  à  l'hôpital.  Il  est  pâle,  avec  faciès  abdo- 
minal ;  il  se  plaint  de  douleurs  abdominales  intenses,  surtout  à 
Tépigastre.  La  langue  est  brune,  les  lèvres  et  les  gencives  fuligi- 
neuses, rbalcine  fétide.  Pouls  =  110.  L'abdomen  est  immobile,  les 
muscles  rigides  surtout  à  la  partie  inférieure,  douloureux  dans  tou- 
tes ses  parties.  Palpa tion  impossible.  Le  toucher  rectal  révèle  une 
douleur  du  cul-de- sac  recto  vésical.  On  porte  le  diagnostic  de  péri- 
tonite probable  ou  d'occlusion  intestinale;  en  tout  cas  nécessité  de 
laparotomie.  Celle  ci  ne  montre  que  de  petites  pétéchies  et  des 
zones  de  congestion  sur  l'intestin  grêle. 

Le  lendemain,  plus  de  douleurs,  apparition  de  taches  de  pur- 
pura sur  les  coudes,  les  fesses,  les  tendons  d'Achille.  Un  peu  d'al- 
bumine. On  apprit  alors  de  la  mère  que,  onze  jours  avant  son  en- 
trée, il  avait  eu  les  jambes  couvertes  détaches  de  purpura.  Aucun 
autre  symptôme  à  ce  moment  et  Tenfant  était  retourné  à  l'école. 
Les  jours  suivant  l'opération,  il  y  eut  plusieurs  poussées  purpu- 
riques,  puis  quinze  jours  plus  tard,  une  douleur  brusque  et  vio- 
lente dans  le  ventre;  selles  sanglantes.  Trois  jours  après,  éruption 
généralisée  de  purpura.  Finalement  guérison  complète. 

Obs.  XIV  (Fischer,  Brilish  Journal  of  Children*$  diseases,  fé- 
vrier 1904).  —  Serait-ce  un  cas  de  purpura  à  crises  abdominales  * 
sans  purpura  cutané? 

Enfant  de  3  ans  et  11  mois  qui  eut  une  première  crise  de  vio- 
lentes douleurs  abdominales  et  vomissements  qui  Gt  songer  à  l'in- 
vagination intestinale.  En  apparence  tout  à  fait  guéri,  il  fut  repris 
cinq  semaines  après  d'une  seconde  crise,  avec  douleurs,  vomisse- 
ments, constipation.  Il  succomba  en  trois  jours  et,  à  Tautopsie,  on 
trouva  une  infiltration  hémorragique  de  l'intestin  grêle  et  du 
côlon,  triplant  l'épaisseur  de  la  paroi  intestinale. 

Ni  pendant  la  première,  ni  pendant  la  deuxième  crise  il  n'y  eut 
d'éruption  purpurique  cutanée. 

Obs.  XV  (Sutherland,  loc.  cil.)  (avec  invagination).  —  Une  fil- 
lette âgée  de  7  ans  est  atteinte,  en  février  1893,  de  purpura  avec 
douleurs  abdominales,  hématémèses,  melœna,  hématurie.  Finale- 
ment elle  guérit  et  est  renvoyée  en  mai. 

En  août,  elle  revient  à  l'hôpital,  avec  tous  les  symptômes  pré- 
cédents :  les  douleurs  abdominales  sont  violentes,    avec  des  par- 
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oxysmes  sous  forme  de  coliques.  Hémorragies  iDtesliiiales  abon- 
dantes. Le  ténesme  apparaît  et  devient  le  symptôme  prédominant. 
Puis  il  y  a  des  vomissements  fécaloldes  et  des  convulsions.  Mort 
quelques  jours  après  le  début.  Â  Tautopsie,  on  trouve  une  invagi- 
nation de  riléon  et  du  c^cum  dans  le  côlon,  ayant  déterminé  une 
perforation  et  la  péritonite  purulente. 

Obs.  XVI  (SiLBERMANN,  cité  par  Osler)  {avec  perforation  gas- 
trique). —  Un  enfant  de  10  ans  est  pris,  le  15  décembre  1887,  de 
fièvre  et  de  douleurs  dans  les  genoux.  Le  i6,  éruption  de  purpura 
avec  coliques,  hématémèse,  melœna.  Après  avoir  duré  trois  jour 
les  symptômes  disparaissent.  L*attaque  reparait  avec  une  gran 
violence  en  janvier  et  est  suivie  de  phénomènes  de  péritonite 
aiguë.  L'autopsie  montra  une  péritonite  purulente  aiguë,  ayant 
résulté  de  la  perforation  du  fond  de  Testomac.  Il  n'y  avait  pas 
d'ulcérations  dans  l'intestin,  mais  la  muqueuse  était  gonflée  et 
congestionnée.  Il  y  avait  des  foyers  nécrotiques  dans  Testomac  et 
l'intestin  et  on  trouva  quelques  vaisseaux  sanguins  thromboses. 
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SOCIETES  SAVANTES 

Sociéxé  DE  PÉDIATRIE  (Séance  de  novembre). 

MM.  Apert  et  Dubois  présentent  un  enfant  de  il  mois  atteint 
d*idiotie  amaarotiqae  familiale.  C'est  le  premier  cas  observé  en 
France.  L'enfant  offre  au  complet  les  symptômes  de  la  période  de 
début  de  Taffection.  Sa  tête  ballante  tombe  en  avant  ;  ses  yeux 
vagues  ne  cherchent  pas  à  suivre  les  objets  ;  il  ne  répond  aux  ex- 
citations que  par  des  mouvements  désordonnés,  sans  but  ;  il  laisse 
tomber  les  objets  qu'on  lui  met  dans  la  main  ;  il. est  incapable  de 
se  tenir  assis  ;  il  est  devenu  ainsi  progressivement,  depuis  quel- 
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ques  mois,  alors  qu'auparavant  il  riait  comme  les  enfants  de  son 
i)ge,  reconnaissait  ses  parents,  saisissait  les  objets,  se  dressait 
sur  son  séant.  L'examen  opbtalmoscopique,  pratiqué  par  M.  Du- 
puy-Dutemps,  a  révélé  les  aspects-caractéristiques  de  la  maladie  : 
cercle  central  bleuâtre,  fovea  rouge  vif. 

Le  caractère  familial  est  mis  en  relief  par  ce  fait  que  la  mère  de 
cet  enfant  a  perdu,  il  y  a  quelques  années,  un  autre  enfant  qui 
aurait  maintenant  5  ans  et  qui, au  même  âge  que  le  précédent,  a  pré- 
senté les  mêmes  symptômes. 

M.  Henri  Leroux  rapporte  un  cas  de  croup  à  streptocoqaes, 
observé  chez  un  garçon  de  6  ans.  Après  deux  essais  infructueux 
de  tubage,  il  fut,  d'urgence,  trachéotomisé.  L'examen  et  les  cul- 
tures des  mucosités  trachéales,  puis  d'une  fausse  membrane  reje- 
tée  au  changement  de  canule  le  lendemain,  montrèrent  qu'il  y 
avait  uniquement  des  streptocoques,  mais  on  ne  trouva  aucune 
variété  du  bacille  de  Lœffler. 

M*"®  Nageotte-Wilbouchewitch  relate  le  cas  dune  fillette  de 
11  ans,  qui  contracte  volontairement  les  muscles  qui  font  bascu- 
ler Tomoplate  autour  de  Tarticulation  acromio-claviculaire,  ce  que 
l'on  ne  parvient  pas  à  faire  généralement.  Cette  rotation  se  pro- 
duit volontairement  et  ne  se  produit  qu'à  gauche;  elle  donne  à 
l'enfant  l'apparence  d'une  scoliotique,  avec  ceci  de  paradoxal  que 
l'omoplate  gauche  a  sa  pointe  très  élevée,  tandis  que  Tépaule 
gauche  est  abaissée.  11  s'agit  là  d'une  simple  contraction,  d'un  tic 
du  muscle  rhomboïde  gauche. 

MM.  Apert,  Lévy-Fr/enkel  et  Ménard  présentent  une  jeune 
fille  de  15  ans  atteinte  de  tabès  typique  (troubles  de  l'équilibre, 
abolition  de  l'accommodation  à  la  lumière,  inégalité  pupillaire,  mal 
plantaire,  lymphocytose  rachidienne).  La  mère  de  l'enfant  est  elle- 
même  tabétique,  et  le  père  est  mort  de  paralysie  générale.  Pour- 
tant il  ne  s'agit  pas  de  syphilis  congénitale.  Le  père  de  l'enfant  a 
pris  la  syphilis  deux  ans  après  la  naissance  de  sa  fille.  Il  a  conta- 
gionné  sa  femme  ;  puis  l'enfant,  qui  partageait  le  lit  de  ses  pa- 
rents, a  été  contaminée  à  son  tour,  ayant  alors  3  ans. 

MM.  RiBADEAu-DuMAs  et  MÉNARD  out  observé  un  cas  d'anémie 
grave  consécutive  à  une  septicémie  d'origine  optique  chez  une 
jeune  fille  de  14  ans,  entrée  à  l'hôpital  pour  mauvais  état  général. 
Sa  température  atteint  40°;  le  taux  des  globules  rouges  tomba  à 
1.200.000;  l'hyperleucocytose   légère  se    constitua    surtout    aux 
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dépens  des  mononucléaires  ;  les  hématies  nucléées  rares.  Pas 
de  mégaloblastes.  L'examen  permit  de  constater  un  écoulement 
fétide  de  Toreille  gauche,  une  adénopathiedela  région  parotidienne 
et,  derrière  le  sterno-mastoîdien,  un  empâtement  simulant  un 
abcès  de  Bezold  ;  le  rein  gauche  était  gros  et  douloureux. 

L'examen  bactériologique  montra  que  le  pus,  poly microbien, 
contenait  une  espèce  anaérobie,  du  staphylocoque  ddré,  du  coli,  et 
surtout  un  diplocoque  ayant  les  caractères  de  l'entérocoque.  La 
culture  du  sang  en  milieux  ana  et  aérobies  donna  de  l'entéro- 
coque pathogène  pour  la  souris. 

Malgré  la  trépanation,  l'enfant  succomba  aux  progrès  de  Tané- 
mie.  A  l'autopsie,  otite  moyenne,  adénopathie  suppurée  des  gan- 
glions parotidiens  et  mastoïdiens,  abcès  multiples  à  entérocoques 
du  rein  gauche  ;  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  du  foie.  La 
rate  est  riche  en  pigment  ferrique.  La  moelle  osseuse  présente 
une  réaction  nulle  et  possède  une  structure  fibro-adipeuse. 

MM.  Nathan  et  Queuille  rapportent  un  cas  d'anémie  pseudo- 
leucémique  infantile,  dans  lequel  l'administration  de  pulpe  de 
moelle  osseuse  amena  une  diminution  considérable  du  foie  et  delà 
rate,  la  disparition  des  hématies  nucléées  et  la  diminution  des  leu- 
cocytes, avec  augmentation  relative  du  nombre  des  myélocytes. 


ANALYSES 

Le  traitement  de  la  diphtérie  par  les  injections  massives  de  sérum 
antidiphtérique,  par  Deléarde,  J.  Minet  et  Bricout. 

Ces  auteurs  sont  partisans  du  traitement  de  la  diphtérie  par  les 
injections  de  sérum  à  haute  dose,  quelle  que  soit  la  forme  ou  la 
gravité  de  l'affection. 

A  riiôptial  Saint-Sauveur,  dans  le  service  de  M.  Deléarde,  dès 
l'arrivée  d'un  petit  malade  à  l'hôpital,  quels  que  soient  son  âge  et 
la  forme  de  sa  maladie,  on  lui  fait  une  injection  minimade  SOcen- 
timèlres  cubes  de  sérum  antidiphtérique.  Jamais  cette  dose  n  a 
occasionné  la  moindre  complication,  même  si  l'enfant  n'a  que  de  la 
laryngite  striduleuse  ou  s'il  est  âgé  de  quelques  mois.  Dans  cer- 
Uins  cas,  des  enfants  de  44  mois,  de  20  mois,  amenés  en  plein 
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tirage,  avaient  reçu  d'emblée  50  centimètres  cubes.  Un  enfant  de 
2  mois  et  demi,  envoyé  au  Pavillon  pour  de  la  diphtérie  oculaire  et 
du  jetage  nasal,  a  reçu  en  une  seule  (ois  60  centimètres  cubes. 

Des  enfants  dont  les  amygdales  étaient  couvertes  de  fausses 
membranes  diphtériques  ou  ayant  du  croup,  recevaient  une  dose 
plus  élevée,  80  centimètres  cubes. 

Suivant  l'état  du  malade,  le  lendemain  de  l'entrée  et  toujours  si 
la  diphtérie  était  reconnue  à  l'ensemencement,  on  complétait  la 
dose  de  façon  à  la  porter,  dans  l'espace  de  vingt-quatre  ou  trente- 
six  heures  au  plus,  à  100  centimètres  cubes,  que  M.  Deléarde  con- 
sidère comme  nécessaires  dans  le  croup  ou  dans  les  angines  avec 
fausses  membranes  étendues  ou  dans  la  diphtérie  nasale. 

Sous  rinfluence  de  ces  doses  élevées,  comment  évolue  la  diphté- 
rie ?  Dans  les  cas  d'angines  même  graves  avec  extension  ganglion- 
naire, les  fausses  membranes  se  détachent  d'elles-mêmes  et  se 
liquéfient  en  quarante-huit  heures;  la  température  tombe  brusque- 
ment ou  en  lysis  et  redevient  normale  dès  le  troisième  jour,  quel- 
quefois avant;  dans  les  cas  de  croup  ayant  nécessité  le  tubage, les 
phénomènes  se  passent  de  la  même  façon  ;  le  tube  est  enlevé  dès 
le  lendemain  de  l'entrée  et  souvent  il  n'est  plus  nécessaire  de  re- 
tuber  l'enfant  ;  le  séjour  du  tube  dans  le  larynx  est  donc  forte- 
ment écourté.  L'enfant    crache  abondamment  et  expectore  des 
moules  bronchiques  constitués  par  des  fausses  membranes  qui  se 
détachent  en  masse.  Jamais  <îhez  les  enfants  entrés  sans  bron- 
chite et  sans  broncho-pneumonie,  on  ne  constate  Téclosion  de  ces 
complications  dont  le  pronostic  est  très  grave.  En  résumé,  au  point 
de  vue  de  la  marche  de  la  maladie,  on  constate  une  évolution  extrê- 
mement rapide  ;  en  trois  jours  tout  est  rentré  dans  Tordre,  la  tem- 
pérature redevenue  normale,  le  pharynx  ou  le  larynx  débarrassés 
des  fausses  membranes,  l'état  général  du  malade  toute  fait  trans- 
formé. Le  faciès  plombé,  signe  d'une  intoxication  grave,  avec  un 
pouls  rapide  et  une  diminution  ou  môme  la  suppression  de  l'urine, 
est  à  peine  connu. 

S'il  existe  de  l'albuminurie  à  rentrée,  on  la  voit  rapidement  dis- 
paraître; du  reste,  l'existence  de  cette  complication  n'est  pas  une 
indication  absolue  des  doses  massives  de  sérum.  L'urine  examinée 
chaque  jour  chez  les  enfants  traités  avec  les  injections  massives 
n'a  jamais  décelé  d'albumine  lorsqu'il  n'en  existait  pas  à  l'entrée 
du  malade  à  l'hôpital.  C'est  la  preuve  irréfutable  de  l'innocuité  du 
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sérum  et  de  son  élimÎDation  facile,  sans  dommage  pour  la  fonction 
rénale. 

Quant  aux  accidents  cardiaques,  embryocardie,  ralentissement 
du  pouls,  lipothymies,  syncopes  ou  mort  subite  au  cours  de  la 
convalescence,  ce  sont  des  complications  que  M.  Deléarde  ne  voit 
plus  ;  les  paralysies  restent  également  ignorées. 

Si  maintenant  on  considère  les  conséquences  des  doses  élevées 
de  sérum  sur  l'apparition  des  érythèmes  cutanés,  on  remarque 
qu*ils  ne  sont  guère  plus  abondants,  plus  étendus  ni  plus  graves 
qu'avec  les  doses  ordinairement  conseillées. 

C'est  vers  le  dixième  jour  qu'ils  se  moutrent,  revêtant  dans  la 
majorité  des  cas  la  forme  ortiée,  s'accompagnant  d'une  élévation 
de  la  température  et  de  douleurs  articulaires.  Ils  durent  deux  ou 
trois  jours  ;  pendant  toute  leur  durée  et  pendant  les  jours  qui  le 
suivent,  l'urine  n'est  jamais  albumineuse.  M.  Deléarde  a  la  pré- 
caution de  purger  l'enfant  dès  que  se  montre  l'éruption,  et  il  croit 
de  cette  façon  en  diminuer  Tintcnsité.  Du  reste,  il  faut  noter  que 
Téruption  sérique  n'est  pas  un  phénomène  obligatoire  ;  il  peut 
manquer  chez  certains  enfants,  sans  que  l'on  puisse  rattacher  son 
absence  à  une  cause  bien  certaine.  Les  enfants  soignés  avec  des 
doses  de  100  et  môme  420  centimètres  cubes  de  sérum  n*ont  pré- 
senté aucune  trace  d'éruption. 

Les  enfants  qui  succombent  au  Pavillon  meurent  dans  les  trois 
jours  de  leur  entrée,  non  pas  de  diphtérie,  mais  de  broncho-pneu- 
monie, dont  ils  étaient  déjà  atteints  à  leur  admission.  Le  sérum 
ne  peut  empêcher  l'asphyxie  mécanique  due  à  des  lésions  pulmo- 
naires étendues  ni  agir  contre  l'infection  pneumococcique  ou  strep- 
tococcique  surajoutée.  C'est  ainsi  que,  sur  28  enfants  admis  en  1906, 
G  ont  succombé  à  des  complications  pulmonaires,  un  seul  sur  les 
27  soignés  pendant  le  premier  semestre  de  1907  est  mort  de  la  môme 
maladie. 

Néphrite  aigaô  au  coars  d'une  rubéole,  par  M.  Vincent.  Proo. 
méd.,  1907,  n°  41,  p.  522. 

11  s'agit  d'une  jeune  fille  de  quinze  ans,  élève  interne  dans  un 
pensionnat  d'Avignon,  qui,  sans  se  plaindre  d'aucun  malaise,  va  en 
promenade  avec  ses  compagnes,  à  5  kilomètres  de  la  ville.  L'après- 
midi  elle  présente  une  éruption  au  visage  ;  on  la  ramène  immédia- 
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tement  en  voiture  et  on  la  couche  à  l'arrivée.  Les  urines  émises  le 
soir  même  sont  rares  et  brunes.  Point  de  fièvre. 

Le  lendemain  matin  l'éruption  s'est  généralisée  ;  tout  le  revête- 
ment cutané  est  couvert  de  taclies  semblables  à  celles;  do  la  rou- 
geole, avec  teinte  plus  foncée.  Les  ganglions  cervicaux  sont  volu- 
mineux et  roulent  sous  le  doigt,  surtout  à  gauche.  Les  conjonctives 
sont  rouges  et  injectées.  Le  catarrhe  des  voies  respiratoires  fait 
défaut,  on  n'observe  ni  toux  ni  exanthème  sur  le  voile  du  palais  et 
sur  le  pharyux.  La  température  reste  normale. 

Les  urines  rouges,  foncées,  sont  nettement  sanglantes  ;  centri- 
fugées, elles  permettent  de  conslater  au  microscope  la  présence  de 
globules  rouges  nombreux,  de  cellules  de  l'épithélium  rénal,  de 
cylindres  granuleux  ;  l'acide  azotique  y  décèle  l'albumine.  Autant 
de  signes  qui  prouvent  l'existence  d'une  néphrite  aiguë  dont  l'ap- 
parition a  coïncidé  avec  celle  de  Texantbème. 

Le  régime  lacté,  le  repos  au  lit  sont  immédiatement  ordonnés. 
Au  bout  de  quarante-huit  heures,  l'éruption  commence  à  dispa- 
raître ;  les  urines  sont  devenues  claires  et  abondantes.  L'albumine 
a  disparu  dès  le  cinquième  jour  de  la  maladie,  et,  dix  jours  plus 
tard,  complètement  rétablie,  l'enfaut  quittait  le  pensionnat  pour 
aller  passer  quelques  jours  dans  sa  famille. 

Le  diagnostic  de  l'aiTection  n'a  pas  paru  douteux  à  M.  Vincent. 
L'ensemble  des  symptômes  présentés  par  la  jeune  malade,  Taspect 
de  l'éruption,  l'absence  d'élément  catarrhal,  la  présence  de  l'adé- 
nite cervicale,  enfin,  le  fait  de  la  constatation,  quinze  jours  aupa- 
ravant, d'un  cas  de  rubéole  chez  une  fillette  du  même  établisse- 
ment, qui  en  ce  moment  même  était  atteinte  de  rougeole  avec  toux 
et  élément  catarrhal  très  net,  permettaient  d'affirmer  l'existence 
de  la'rubéole. 

Comment  alors  expliquer  l'apparition  simultanée  de  la  néphrite  ? 
Il  est  possible  que  la  course  de  5  kilomètres  faite  par  la  jeune 
malade,  le  jour  même  de  l'apparition  de  Texanthème,  en  soit  la 
cause  effective. 

Sialorrhée  comme  complication  de  la  chorée  grave,  par  G.-Ë.  Pricb. 
N,  Y.  med,  Journ.,  27  avril  1907,  et  Sem.  méd. 

L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  un  petit  garçon  âgé  de  12  ans, 
atteint  depuis  quelques  mois  d'une  chorée  grave  avec  participation 
des  muscles  de  la  face  et  un  certain  degré  de  dyspbagie,  chez  le- 
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quel  la  salive  s*écoulait  constamment  de  la  bouche.  Sous  Tinfluence 
d'un  traitement  approprié  (repos,  usage  de  la  liqueur  de  Fowler 
associée  à  Tantipyrinc,  etc.),  les  mouvements  cboréiques  cessèrent 
en  l'espace  d'environ  un  mois  et  demi,  et  en  môme  temps  disparut 
aussi  la  salivation. 

Depuis  lors,  Tauteur  a  retrouvé  le  même  symptôme  dans  deux 
autres  cas  de  chorée  se  rapportant  à  des  fillettes,  âgées  respective- 
ment de  6  et  de  14  ans,  et  qui,  toutes  deux,  présentaient  un  souffle 
systolique  à  la  pointe  du  cœur. 

Dans  tous  ces  cas,  il  s'agissait  de  cborées  graves  survenant  déjà 
pour  la  seconde  fois. 

Le  phénomène  en  question  parait  être  d'origine  purement  méca- 
nique, les  contractions  de  la  langue  et  des  muscles  masticateurs 
provoquant  un  hyperfonctionnement  des  glandes  salivaires,  en 
même  temps  que  la  participation  de  la  langue,  des  mâchoires,  du 
voile  du  palais  et  du  pharynx  aux  mouvements  cboréiques  entra- 
.vent  la  déglutition,  de  sorte  que  la  salive  s'écoule  constamment 
hors  de  la  bouche. 
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bles intestinaux,  267  ;  —  grave 
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lataMon  etatroph.  des  poumons, 
37  ;  —  diagn.  des  adénopath. 
bronch.,  328. 

Cerveau  —  tumeur,  84  ;  —  abcès 
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Grande  lèvie  —  tumeur  congénit., 
120. 

Grippe  —  une  épidémie  de  gr.  in- 
fantile, 481  ;  —  et  syncopes  ré- 
pétées, 518. 

Gros  intestin  —  dilatation  congé- 
nit.,  281. 

Helminthiase  —  réact.  urinaire, 
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le  croup,  241. 
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Maladie  de  Little  —  et  luxât,  con- 

génit.  hanche,  331. 
Maladie    de   Recklinghausen    — 

fruste,  507. 
Mal  de  Pott  —  guéri  depuis  trois 

ans,  24. 
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138. 
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—  signif.  de  la  polynucléose  ra- 
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nouveau-né,  426. 
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Néphrite  —  aiguë  au  cours  d'une 
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neuse,  332. 

Nourrisson  —  assimilation  du  fer, 
84. 

Oculo-réaction  —  et  cuti-réaction, 
618. 

Œdème  —  des  paupières  d'orig. 
nasale,  283  ;  —  chez  le  nouveau- 
né  et  le  nourrisson,  388. 

Œsophage —  rétréciss.  après  scar- 
latine, 110  ;   —  corps  étranger 
139. 

Omphalorrhagie  —  chez  nouveau- 
né,  468. 

Opothérapie  —  de  Tincontin.  de 
l'urine,  45. 

Oreillons  —  avec  méningite,   78  ; 

—  modifie,  du  sang,  183  ;  —  et 
zona  thoracique,  378. 

Ostéite  —  symptom.  des  ost.  apo- 

physaires,  273. 
Paludisme    —    symptomatologie 

chez  l'enf.,  409. 
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Paraplégie  —  infantile,  39, 

Parésie  —  flasque  du  memb.  su- 
per., 327. 

Paroxysmes    —    abdominaux    au 

cours  du  purpura^  529. 

Peau  —  abcès  multiples,  524. 

Péritonite  —  aiguë  par  salpingite 
236  ;  —  tuberc.  traitée  par  le  sé- 
rum iodé,  431. 

Pied  bot  —  résection  cunéif,  médio- 
tarsienne,  898. 

Pneumonie  —  chez  un  typhique. 
618. 

Poumon  —  atrophie  avec  dilat, 
des  bronches,  37. 

Psoriasis  —  vaccinal,  423. 

Purpura  —  avec  paroxysmes  ab- 
dom,  douloureux^  529. 

Pylore  —  sténose  congénitale,  238, 
280,  518  ;  —  sténose  et  ulcère  du 
duodénum,  240  ;  —  causes  de 
la  mort  dans  l'hypertrophie,  478. 

Rachitisme  —  localisé  à  l'omo- 
plate, 139  ;  —  congénital^  205;  — 
nouv.  médic.  phosphorée^  407  ;  — 
voûte  ogivale  et  végét.  adén.) 
462. 

Rotule  —  tuberculose  primit ,,  824. 

Rougeole  —  form.  leucocytaire, 
35  ;  —  régime  aliment.,  43  ;  — 
les  leucoc.  neutroph.  pendant 
la  période  d'incubation,  87  ;  — 
rechutes,  142;  —  un  cas  d'hy- 
pcrlhermie,  a33;  —  abcès  céré- 
bral, 424. 

Rubéole  —  form.  leucocytaire,  35; 

—  suivies  de  néphrite,  566. 
Sang  —  composit.  chimique  chez 

le  nouveau-né,  41. 
Scarlatine  —  suivie  d'un  rétréciss- 
infranchis,   de    l'œsophage,  IIO  ; 

—  suivie  de  cirrhose  du  foie, 
223;  —  troubles  fonction,  du 
cœur,  234  ;  —  névr.  optique 
post-scarlat.,  332. 

Selles  —  présence  de  subst.  al- 
bum., 238. 

Sérum  —  accidents^  1;  —  iodé 
dans  péritonite  tuberc,  431. 

Sialorrhée  —  dans  la  chorée,  567.   | 


Splénomégalies  —  chez  l'enfant, 
210  ;  —  chron.  avec  anémie  ou 
anémie  pseudo-leuc.  infant,^  250, 
309;  —  avec  chiffre  globulaire 
normal,  328;  —  tuberculeuses, M9. 

Symphyse  —  cardiaque  chez  l'en- 
fant, 429. 

Syphilis  héréditaire—  avec  lésions 
tuberc,  32;  —  avec  lésions 
oculaires  à  spîrochètes,  92, 234  ; 

—  décollements    épiphys.,  236  ; 

—  dents  d'Hutchinson»  519. 
Système    nerveux     —    hémorrh. 

chez  l'enfant  après  accouch.  la- 
borieux, 184. 

Tabès  —  typique,  663. 

Tœnia  —  chez  enf.  de  dix  mois 
378. 

Température  —  et  courbe  de  poids 
des  nourrissons,  341. 

Testicules  —  tuberculose  chez 
l'enf,,  478. 

Tétanie  —  dilatation  des  veines, 
86  ;  —influence  du  lait  de  vache, 
85  ;  —  échanges  de  sels  de  chaux, 
85. 

Tétanos  —  à  porté  d^entrée  rare, 
36. 

Tic  —  du  m.  rhomb.,  563. 

Traitement  —  chlorose  des  nour- 
rissons, 93. 

Tuberculose  —  dilatation  veines, 
36  ;  —  étiologie,  88,  89  ;  —  du 
péricarde,  91  ;  —  hgdrocèle  com- 
munie, y  97  ;  —  primitive  de  la  ro- 
tule, 324  ;  —  des  os  traitée  par 
inject.  intra-osseuscs,  431  ;  —  et 
végét.  adénoïdes^  441  ;  —  du  tes- 
ticule, 478  ;  —  et  syphilis,  619. 

Vaccin  —  éruption  vaccinale  et 
eczéma,  378  ;  —  psoriasis  vac- 
cinal, 423. 

Végétations  —  adénoïdes  et  tuber- 
culose, 444  ;  —  voûte  ogivale  et 
rachit.,  462. 

Vomissements  cycliques,  33. 

Voûte  —  ogivale,  végét.  adén.  et 
rachil.,  462. 

Zona  —  thoracique  avant  oreil- 
lons, 378. 
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BALTHAZARD,  GESTAN,  H.  CLAUDE,  MAGAIGNE, 
NICOLAS  et  VERGER.  —  Précis  de  Pathologie  interne. 

Secrétaire  de  la  rédaction  :  Balthazard.  Préface  du  professeur 
Bouchard. 

Tome  premier.  Maladies  infeclieuses  (Nicolas).  —  Inloxicalions 
(Balthazard). 

Tome    II.    Nulrilion.   Sang   (Balthazard).    —    Cœur.   Poumons 

(Macaigne). 

Tome  III.  Tube  digestif.  Péritoine.  Pancréas  (Balthazard).  — 
Foie,  Reins.  Capsules  surrénales  (Claude). 

Tome  IV.  Système  nerveux  (Cestan  et  V^erger). 

Prix  de  louvrage  complet  en  4  volumes  cartonnés    .    .    .    3i  fr. 

SÉRIEL.  —  Syphilis  du  poumon  chez  l'enfant  et  chez 
l'adulte.  Un  vol.  in- 16  de  346  pa^es,  avec  2^2  figures  dans  le 
texte  et  une  planche  en  couleur.  Prix 4  fr. 

BRANDEIS   (R.).   —  L'Urine  normale  et  pathologicpie 

(Technique  urologique  appliquée  au  diagnostic).  Un  vol.  petit 
in-16  de  312  pages,  avec  85  figures  dans  le  texte  et  4  planches 
hors  texte  en  couleur.  Prix 4  fr. 

BERGER  et  HARTMANN.  —  Traité  de  médecine  opéra- 
toire et  de  thérapeutique  chirurgicale. 

Chirurgie  orthopédique,  par  Paul  Berger,  professeur  à  la 
Faculté  de  Médecine,  et  S.  Banzet,  chef  du  laboratoire  de 
médecine  opératoire  à  la  Faculté.  Un  vol.  grand -jésus  de  6^24 
pages,  avec  489  figures  dans  le  texte.  Prix iO  fr. 

La  Rhinoplastie,  par  Ch.  Nélaton,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté,  et  Ombrédanne,  chirurgien  des  hôpitaux.  Un  vol.  de 
438  pages,  avec  391  figures  dans  le  texte.  Prix 15  fr. 

Les  Autoplasties  (lèvres,  joues,  oreilles,  tronc,  membres), 

par  Ch.  Nélaton  et  Ombrédanne.  Un  vol.  grand-jésus  de  200 
pages,  avec  291  figures  dans  le  texte.  Prix 10  fr. 

Chirurgie  du  système  nerveux  (cr&ne  et  encéphale, 
rachis  et  moelle,  neris),  par  G.  Marion,  professeur  agrégé  à 
la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  chirurgien  des  hôpitaux,  un  vol. 
de  530  pages  avec  3^20  ligures  dans  le  texte.  Prix  ...    18  fr. 

Chirurgie   des    Organes    génito-urinairea   de   rhomme, 

par  H.  Hartmann,  professeur  agrégé  à  la  Faculté.  Un  vol.  de 
432   pages,  avec  41:2  figures  dans  le  texte.  Prix.     ...    15  fr. 

Chirurgie  de  Tceil  et  de  ses  annexes,  par  M.  Terrien 
(Félix),  ancien  chef  de  clinique  ophtalmologique  à  la  Faculté. 
In-8  de  4i0  pages  avec  311  figures  dans  le  texte.  Prix.    .    15  fr. 


Librairie  G.  Steinheil,  i,  rue  casimir-dklavigne,  pauis 


Chirurgie  oto-rhino-laryngologique  (oreille,  nez,  sinus 
de  la  lace,  pharynx,  larynx  et  trachée),  par  Gkorgks  I.al- 
RENS,  aDcieo  assistant  d'oto-rhino- laryngolo^ie des  hôpitaux  de 
Paris.  Un  volume  in-8  de  976  pages/ avec  470  ligures  dans  le 
texte.  Prix 30  fr. 

BEZANÇON  (F.)  etLABBÉ  (M).  -  Traité  d'hématologie. 
Un  vol.  in-8  grand-jésus  de  xx-060  pages,  avec  ["26  figures  et 
9  planches  en  couleurs,  d'après  les  aquarelles  de  M.  Lahuk. 
Prix , -i')  fr. 

OSLiER  (W.).  —  La  pratique  de  la  médecine.  Traduction 
française  sur  la  G*'  édition,  par  les  docteurs  Salomo.vi  et  Louis 
Lazard.  Préface  du  docteur  Pierre  Marii:.  L'n  vol.  in-8  raisin  de 
V2-24  pages  avec  il  ligures  et  4  planches.  Prix,  cartonné.       i.'i  fr. 

EIGHHORST.  -  Traité  de  diagnostic  médical.  Traduit  et 
annoté  sur  la  4^  édition  allemande  par  les  docteurs  A.-B.  Mar- 
fan,  agrégé  de  la  Faculté,  médecin  des  hôpitaux,  et  Léon  Ber- 
nard, médecin  des  hôpitaux.  Troisième  édilion  française,  in-^ 
Jésus  de  «s^O  pages,  avec  IfiS  ligures  en  noir  et  en  couleur  et 
4  planches  hors  texte  en  couleur.  Prix -iO  fr. 

FARABEUF  (L.-H.)  et  VARNIER  (Henri).  —  Introduction 
à  Tétude  clinique  et  à  la  pratique  des  accouchements. 

(Anatomie.  Présentations  et  positions.  Mécanisme.  Toucher. 
.Manœuvres.  Extraction  du  siège.  Version.  Forceps).  Préface  de 
M.  le  professeur  A.  Pinard.  iSouvelle  édilion  revue  et  corrii^ée 
par  L.-IL  Fararkl'f.  Un  volume  grand-jésus  de  480  pages,  avec 
Mi  figures  d'après  les  dessins  originaux  du  professeur  Fararkuk. 
Prix 15  fr. 

LE  GENDRE  et  BROC  A.  ^  Traité  de  thérapeutique  in- 
lantile  médico-chirurgicale.  Deuxième  édition  complètement 
refondue.  Un  vol.  in-8  de  750  pages,  avec  un  formulaire,  un  tableau 
posologique  et  170  ligures  dans  le  texte  ;  cartonné.  Prix      15  fr. 

MARFAN,  professeur  agrégé  à  la  I^'aculté,  médecin  des  hôpi- 
taux. —  Traité  de  l'allaitement  et  de  ralimeotation  des 
enfants  du  premier  âge.  2«  édilion  revue  et  corrigée.  Un  vol* 
in-8  de  xvi-d88  pages  avec  figures,  cartonné  toile  souple. 
Prix 12  fr. 

TERRIEN  (Eugène).  —  Précis  d'alimentation  des  Jeunes 

enfants.  (Rtat  normal.  Etats  pathologiques).  Préface  du   pro- 
fesseur Grancher.  Deuxième  édition,  vn  vol.  in-16.  Prix.     3  50 

WALLIGH.  —  Éléments  d'Obstétrique.  Un  vol.  in  10  grand- 
jésus  de  tiOO  pages,  avec  un  atlas  de  88  ligures.  Prix  car- 
tonné          8  fr. 


PUBLICATIONS   PÉIUODIQUES 

Êditiei  par  la  LibrairiB  0.  STEIINEIL 


ANNALES  DE  GYNÉCOLOGIE  ET  D  OBSTÉTRIQUE, 

coiumoiicées  le  lo  janvier  1874,  paraissent  le  i.H  de  chaque 
mois,  par  numéros  de  64  pages  au  moins,  et  forment  chaque 
année  1  volume  in  ^  de  SOO  pages.  —  Prix  de  1  abonnement: 
18  fr  pour  Paris  :  "lO  fr.  pour  les  déparlements;  22  fr.  pour  les 
pays  faisant  partie  de  l'Union  postale.  Prix  du  numéro,  '2  fr.; 
prix  «lu  volume 18  fr. 

ARCHIVES  D^OPHTALMOLOGIE,  paraissant  tous  les  mois 
par  fascicules  de  l»4  prïges  au  moins.  —  Prix  de  labonnement  : 
Paris,  "10  fr.:  départements,  ^22  fr.;  l'nion  postale,  23  fr.  Prix 
du  numéro 2  fr. 

BULLETINS  DE  LA  SOCIÉTÉ  ANATOMIQUE  DE 
PARIS  (')"  série).  Mensuels.  \e  parnissenl  pas  pendant  les  ua^ 
ranres  dv  la  Sociélé  (août  el  septembre).  —  Prix  de  l'abonne- 
ment: France,  44  fr.;  étranger,  17  fr.  Prix  du  numéro.       'i  fr. 

BULLETINS  DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  L'INTERNAT  DES 
HOPITAUX  DE  PARIS.  —  Prix  de  l'abonnement:  5  fr. 
pour  la  France  ;  8  fr.  étranger,  Prix  du  numéro.     .     .      0  fr.  50 

BULLETINS  DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE  DE 
PARIS.  Mensuels.  \e  paraissenl  pas  pendant  les  vacances  de  la 
Société  (août  et  septembre).  —Prix  de  rabf>nnement:  8  fp.  pour 
la  France;  10  fr.  pour  l'étranger.  Prix  du  numéro.     .     .      î  fr. 

COMPTES  RENDUS   DE   LA  SOCIÉTÉ   D'OBSTÉTRI- 
QUE, DE  GYNÉCOLOGIE   ET   DE   PJEDIATRIB    DE 
PARIS.   Mensuels.  IVe  paraissent  pas  pendant  les  vacances  de. 
la  Société  (août  et  septembre).  —  Prix  de  l'abonnement  :    15  fr. 
pour  la  France  ;  17  fr.  pour  l'étranger.  Prix  du  numéro.      2  fr. 

REVUE  FRANÇAISE  DE  MÉDECINE  ET  DE  CHIRUR- 
GIE. Parait  le  10  et  le  25  de  chaque  mois.  —  Prix  de  Fabonne- 
ment  :  France,  (î  fr.;  étranger,  40  fr.  Prix  du  numéro.     20  cent. 

REVUE  MENSUELLE  DES  MALADIES  DE  L'ENFANCE 

commencée  le  1"  janvier  I88H,  parait  le  1^*^  de  chaque  mois,  par 
fascicules  de  «s  pag(^s.  —  Prix  de  I  abonnement  :  i2  fr.  pour  la 
France  ;  14  fr.  pour  l'étranger.  Prix  du  numéro.     .    .      1  fr.  25 

REVUE  PRATIQUE  D  OBSTÉTRIQUE  ET  DE  P.£DIA- 
TRIE.  —  Prix  di^  l'abonnement:  ti  fr.  pour  Paris  et  les  dépar- 
tements; 8  fr.  pour  létranger.  Prix  du  numéro.     .     .     75  cent. 
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